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Vorwort. 


Die  vorliegende  Einführung  in  die  Hämatologie  bildet  eine  Fortsetzung 
meines  im  gleichen  Verlage  bisher  erschienenen  ,, Taschenbuches  der  klinischen 
Hämatologie“. 

Wenn  ich  mich  dazu  entschlossen  habe,  den  Rahmen  des  Taschenbuches 
zu  erweitern,  ohne  aber  seinen  propädeutischen  Charakter  zu  ändern,  so  geschah 
das  in  erster  Linie  auf  Grund  des  von  zahlreichen  Seiten  aus  dem  Kreise  der 
Freunde  des  Taschenbuches  geäußerten  Wunsches,  verschiedene  hämatoiogische 
Fragen  etwas  ausführlicher  behandelt  zu  sehen,  als  das  in  den  vorhergehenden 
Auflagen  geschehen  war.  Nicht  zuletzt  waren  es  auch  die  berechtigten,  von 
dem  Herrn  Verleger  geltend  gemachten  Gründe,  die  mich  zu  einer  gründlichen 
Umarbeitung  der  früheren  Auflagen  veranlaßten.  Von  wesentlichem  Nutzen  war 
mir  dabei  die  große  Zahl  eigner  Erfahrungen,  die  mir  bei  der  intensiven  Bearbei¬ 
tung  alles  hämatologischen  Materials  auf  meiner  Krankenhausabteilung  in  reichem 
Maße  im  Laufe  der  letzten  fünfzehn  Jahre  zu  Gebote  standen.  Somit  stützt  sich 
der  Inhalt  dieses  Buches  fast  ausschließlich  auf  eigene  Beobachtungen.  In  der 
Behandlung  des  Stoffes  war  ich  auch  diesmal  bestrebt,  die  Hämatologie  vom 
Standpunkt  des  Klinikers  und  nicht  von  der  einseitigen  Warte  des  Nur-Hämato- 
logen  zu  behandeln. 

Daß  an  die  Stelle  der  alten  Tafel,  der  die  unterdessen  überholte  May- Grün¬ 
wald-Färbung  zugrunde  lag,  neue  Abbildungen  nach  der  wesentlich  vollkomm  - 
neren  May- Giemsa-Färbung  treten  mußten,  schien  mir  eine  notwendige  Forderung . 

So  hoffe  ich,  daß  das  Buch  in  neuer  Gewandung  und  erweiterter  Fassung 
sich  die  gleichen  Sympathien  erwerben  möge,  deren  sich  das  frühere  Taschen¬ 
buch  erfreuen  durfte. 

Im  Juli  1928. 


Der  Verfasser, 
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Einleitung. 


Das  Blut  stellt  eine  ungemein  kompliziert  zusammengesetzte  Flüssigkeit 
mit  darin  suspendierten  geformten  Elementen  dar.  Den  zahlreichen  verschie¬ 
denen  Bestandteilen  entsprechend  bietet  es  eine  bunte  Mannigfaltigkeit  an 
Funktionen  und,  unter  krankhaften  Verhältnissen,  an  entsprechenden  Verände¬ 
rungen.  Gegenstand  der  klinischen  Untersuchung  des  Blutes  sind  einmal  seine 
zelligen  Bestandteile  (sog.  morphologische  Untersuchung),  weiter  seine  physi¬ 
kalisch-chemische  Struktur  (physiologische  Chemie,  Kolloidchemie),  sein  Gehalt 
an  Immunstoffen  usw.  (Serologie),  endlich  die  von  den  endokrinen  Organen  dem 
Blute  zugeführten  Hormone.  Die  Hämatologie  befaßt  sich  in  der  Hauptsache 
nur  mit  den  geformten  Blutbestandteilen,  ihren  Veränderungen  und  mit  den 
diesen  zugrunde  liegenden  anatomischen  Befunden,  wenn  sie  auch  oft  genug 
gezwungen  ist,  sich  mit  den  anderen  genannten  Teilgebieten  näher  auseinander 
zu  setzen. 

Die  Lehre  von  den  morphologischen  Veränderungen  des  Blutes  bei  Krank¬ 
heiten  hat  namentlich  seit  Einführung  der  modernen  Färbetechnik  in  den  letzten 
Dezennien  einen  außerordentlichen  Aufschwung  genommen,  und  die  Folgerungen 
aus  den  in  den  wissenschaftlichen  Laboratorien  gewonnenen  Erfahrungen  wurden 
bald  auf  die  Praxis  am  Krankenbett  übertragen.  Immer  zahlreicher  wurden  die 
Gebiete,  auf  denen  die  Untersuchung  des  Blutes  Wertvolles  zu  leisten  versprach, 
und  trotz  intensivster  Arbeit  seit  den  klassischen  Untersuchungen  Ehrliche, 
die  Einblick  insbesondere  in  das  färberische  Verhalten  der  Blutzellen  gewährten, 
werden  jetzt  noch  fortwährend  neue  Beiträge  auf  dem  Gebiete  der  klinischen 
Hämatologie  geliefert.  Heute  nimmt  unter  den  modernen  klinischen  Unter¬ 
suchungsmethoden  die  Untersuchung  des  Blutes  eine  so  bedeutende  Rolle  ein, 
daß  sie  bei  den  mannigfachsten  Krankheitsfällen  in  einem  vollständigen  Status 
nicht  fehlen  darf. 

Auf  einen  Punkt  sei  jedoch  schon  an  dieser  Stelle  nachdrücklich  hingewiesen, 
da  er  immer  wieder  von  manchen  Praktikern  außer  acht  gelassen  wird,  wodurch 
der  Wert  der  Hämatologie  für  die  Klinik  in  unverdienter  Weise  in  Mißkredit 
kam:  Man  darf  niemals  vergessen,  daß  der  bei  einer  Blutuntersuchung  erhobene 
Befund  lediglich  eines  der  Symptome  darstellt,  deren  Gesamtheit  erst  die  Stellung 
einer  Diagnose  erlaubt.  Wollte  man  sich  bei  einem  unklaren  Krankheitsbilde 
mit  dem  Blutbefunde  allein  für  die  Klärung  des  Falles  begnügen  (von  den  eigent¬ 
lichen  Blutkrankheiten  abgesehen),  so  würde  man  ebenso  unlogisch  verfahren, 
als  wenn  man  beispielsweise  lediglich  auf  den  Befund  der  Urinuntersuchung 
seine  diagnostischen  Schlüsse  aufbauen  wollte.  Ein  besonders  lehrreiches  Bei¬ 
spiel  hierfür  ist  die  Chlorose,  bei  der  der  Blutbefund  an  sich  keineswegs  die  Dif¬ 
ferentialdiagnose  gegenüber  einer  Tuberkulose  oder  einer  anderen  sekundären 
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Anämie  gestattet.  Aus  dieser  Erkenntnis  ergibt  sich  als  weitere  wichtige  Regel, 
daß  in  allen  unklaren  Fällen,  soll  die  Blut  Untersuchung  etwas  Positives  leisten, 
meist  wiederholte  Blutuntersuchungen  vorgenommen  werden  müssen,  während 
das  Resultat  einer  einmaligen  Untersuchung  häufig  nur  beschränkten 
Wert  hat. 

Die  hämatologische  Technik  erscheint  auf  den  ersten  Blick  schwierig, 
und  der  Anfänger  wird  zweifellos  zunächst  manchen  Mißerfolg  erleben,  bis 
er  die  erste  einwandfreie  Zählung  oder  ein  brauchbares  Abstrichpräparat  zu¬ 
stande  bringt.  Ist  er  aber  erst  im  Besitz  der  nötigen  Übung,  so  erweisen  sich 
die  für  die  Blutuntersuchung  nötigen  technischen  Manipulationen  als  überaus 
einfach,  zuverlässig  und  nicht  besonders  zeitraubend. 

Allerdings  kann  nicht  genug  betont  werden,  daß  sämtliche  hämatologischen 
Untersuchungen  eine  peinliche  Akkuratesse  bei  der  Arbeit  verlangen,  die  einen 
gewissen  Zeitaufwand  bedingt.  Nur  in  den  Händen  eines  sorgfältigen  und 
zuverlässigen  Untersuchers  bildet  die  Hämatologie  die  Disziplin,  die  uns 
heutzutage  am  Krankenbett  in  zahlreichen  Fällen  unentbehrlich  ist. 


Technik  der  Blutuntersuchung. 


Die  für  eine  gewöhnliche  klinische  Blutuntersuchung  notwendige  Menge 
Blut  beschränkt  sich  auf  wenige  Tropfen.  Es  bedarf  daher  nur  eines  kleinen 
Einstichs  in  die  Haut,  um  ein  ausreichendes  Quantum  Blut  zu  erhalten. 


Zeit  der  Untersuchung. 

Als  Zeit  derBlut  Untersuchung  wählt  man  am  besten  die  Morgenstunden , 
wo  der  Patient  sich  noch  in  nüchternem  Zustand  befindet  und  die  evtl,  durch 
die  Nahrungsaufnahme  verursachten  Verschiebungen  im  Blutbild  fortfallen. 

Ort  des  Einstichs. 

Als  Ort  des  Einstichs  ist  die  Fingerbeere  der  Ort  der  Wahl.  Bisweilen  hat 
jedoch  diese  Art  der  Blutentnahme  gewisse  Nachteile.  Bei  der  handarbeitenden 
Bevölkerung  erfordert  die  Dicke  der  Epidermis  einen  tieferen  und  dadurch 
schmerzhaften  Einstich;  unter  Umständen  dringt  dann  die  Spitze  der  Lanzette 
bis  auf  das  Periost  der  Fingerknochen,  wo  schon  ohnehin  diese  Gegend  ver¬ 
möge  ihres  Nervenreichtums  besonders  empfindlich  ist.  Auch  ist  unter  diesen 
Umständen  an  der  Fingerkuppe  die  Ausbeute  an  Blut  oft  spärlich,  so  daß  ent¬ 
weder  mehrmals  eingestochen  werden  muß  oder  der  so  beliebte,  aber  unter  allen 
Umständen  verbotene  Druck  angewendet  wird,  um  die  notwendige  Blutmenge 
zutage  zu  fördern.  Trotzdem  die  Einstichstelle  am  Finger  besonders  leicht 
Verunreinigungen  ausgesetzt  ist,  beobachtet  man  tatsächlich  niemals  eine 
Infektion  im  Anschluß  an  eine  Blutentnahme.  Bei  der  Blutentnahme  aus  der 
Fingerkuppe  ist  es  ratsam,  die  Hand  vorher  für  einige  Minuten  in  heißes  Wasser 
zu  tauchen  und  mit  einem  Handtuch  kräftig  trocken  zu  reiben,  um  so  eine  aktive 
Hyperämie  zu  erzeugen.  Das  unter  diesen  Bedingungen  entnommene  Blut  ent¬ 
spricht  dann  in  seiner  Zusammensetzung  dem  Arterienblut. 

Aus  den  genannten  Gründen  wird  der  Blutentnahme  am  Ohrläppchen,  und 
zwar  an  dessen  Rand,  oft  der  Vorzug  gegeben.  Doch  hat  diese  Methode  andere 
Nachteile;  insbesondere  findet  hier,  namentlich  nach  vorheriger  stärkerer 
Friktion  beim  Desinfizieren,  leicht  eine  Beimischung  von  Kapillarwand  - 
endothelien  zum  Blute  statt,  was  zu  Irrtümern  Anlaß  geben  kann.  Bei  kleinen 
Kindern  empfiehlt  es  sich,  das  Blut  aus  der  großen  Zehe  zu  entnehmen. 


Blutentnahme. 

Die  Stelle  des  Einstichs  wird  zunächst  mit  einem  mit  Äther  oder  Benzin 
getränkten  Tupfer  gereinigt  und  fettfrei  gemacht.  Hierauf  wartet  man  mit 
dem  Einstich  einige  Sekunden,  damit  die  etwa  durch  das  Abreiben  mit  Äther 
bewirkte  Änderung  in  der  Füllung  der  Kapillaren  Zeit  hat,  sich  wieder  aus¬ 
zugleichen. 
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Als  Instrument,  das  zum  Einstechen  dient,  kann  man  z.  B.  die  Spitze 
einer  abgebrochenen  ausgeglühten  Stahlfeder  benutzen.  Zweckmäßiger  ist  die 
Anwendung  von  eigens  hierfür  konstruierten  Lanzetten,  bei  denen  eine  besondere 
Vorrichtung  erlaubt,  die  Tiefe  des  Einstichs  zu  regulieren.  Derartige  Lanzetten 
wurden  von  Türk  und  Sahli  angegeben.  Empfehlenswert  ist  auch  die  Francke sehe 
Nadel,  bei  der  das  Vorschnellen  der  Lanzette  durch  einen  Federmechanismus 
bewirkt  wird ;  eine  auf  einem  Gewinde  verschiebbare  Hülse  ermöglicht  die  Länge 
des  in  die  Haut  eindringenden  Schnäppers  zu  variieren.  Bei  Anwendung  eines 
derartigen  Instrumentes  ist  der  Einstich  so  gut  wie  völlig  schmerzlos.  Die  Nadel 
der  Lanzette  ist  vor  jedesmaligem  Gebrauch  sorgfältig  mit  Alkohol  oder  Äther 
zu  reinigen.  Am  bequemsten  und  sichersten  sind  ausglühbare  Lanzetten  mit 
Platin-Iridiumspitzen1) . 

Es  ist  einer  der  wichtigsten  Grundsätze  bei  jeder  Blutuntersuchung,  nur 
das  spontan  aus  der  Stichwunde  quellende  Blut  zur  Untersuchung  zu  ver¬ 
wenden.  Es  ist  also  durchaus  unzulässig,  durch  Drücken  und  Kneten  mit  den 
Fingern  nachzuhelfen,  wenn  nicht  von  selbst  genügend  Blut  aus  der  Stichwunde 
quillt.  Andernfalls  preßt  man  in  völlig  unkontrollierbarer  Weise  mit  dem  Blut 
gleichzeitig  Gewebsflüssigkeit  heraus,  und  die  dadurch  entstehende  Verdün¬ 
nung  des  zu  untersuchenden  Blutstropfens  macht  eine  exakte  quantitative  Be¬ 
stimmung  vollkommen  illusorisch.  Ist  also  bei  dem  ersten  Einstich  die  Aus¬ 
beute  an  spontan  austretendem  Blut  ungenügend,  so  scheue  man  sich  nicht, 
einen  zweiten,  evtl,  tieferen  Einstich  vorzunehmen.  Besonders  bei  manchen 
Neurasthenikern  mit  stark  kontrahierten  Hautgefäßen  ist  oft  die  Gewinnung 
der  nötigen  Blutmenge  etwas  mühevoll.  Wichtig  ist  ferner,  daß  man  zu 
jeder  einzelnen  Untersuchung  stets  einen  frischen  Blutstropfen  nimmt,  da  sehr 
schnell  nach  dem  Austritt  des  Blutes  aus  der  Stichwunde  Gerinnungsvorgänge 
ein  treten. 

Die  für  gewisse  Untersuchungen  notwendige  größere  Blut  menge  erhält 
man  durch  Punktion  der  gestauten  Ellenbogen vene.  Das  auf  diesem  Wege 
gewonnene  Stauungsblut  ergibt  indessen  für  zahlreiche  Untersuchungen  un¬ 
brauchbare  Besultate,  da  unter  anderem  infolge  des  abnorm  hohen  C02- Ge¬ 
haltes  unerwünschte  Veränderungen  wie  Quellung  der  Erythrozyten,  Änderungen 
bezüglich  der  Bluteiweißkörper,  Erhöhung  der  Viskosität  usw.  eintreten.  Aus 
diesen  Gründen  wird  man  versuchen,  aus  der  ungestauten  Vene  Blut  zu  ent¬ 
nehmen.  Um  Hämolyse  zu  vermeiden,  bediene  man  sich  einer  vollständig 
trockenen  Kanüle  und  Spritze  und  vermeide  zu  starke  Aspiration.  Bei  beson¬ 
ders  rasch  gerinnendem  Blut  kann  es  von  Vorteil  sein,  sich  paraffinierter  Kanü¬ 
len  (die  man  vorher  mit  erhitztem  Paraffin  durchspritzt)  zu  bedienen.  Andere 
gerinnungshemmende  Mittel  s.  später.  Arterienblut  kann  man  durch  Punk¬ 
tion  der  Art.  radialis  mittels  feiner  scharfer  Kanüle  ohne  Gef ährdung  des  Patienten 
erhalten.  Endlich  ist  noch  zu  erwähnen,  daß  Blut,  das  etwa  mittels  Schröpf  Vor¬ 
richtungen  gewonnen  wird,  selbstverständlich  für  die  hier  in  Betracht  kommen¬ 
den  Untersuchungen  völlig  unbrauchbar  ist. 


x)  Auf  meine  Veranlassung  stellt  die  Firma  Stiefenhofer  (München,  Karlsplatz) 
eine  Franckesche  Nadel  mit  Platiniridiumspitze  her. 
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Untersuchungen  an  Leichenblut  haben  nur  einen  sehr  beschränkten  Wert, 
einmal  wegen  der  unberechenbaren  Änderung  der  Zusammensetzung  des  Ge¬ 
samtblutes,  sodann  wegen  der  postmortalen  Veränderungen  der  Blutzellen. 

Zu  jeder  vollständigen  Blutuntersuchung  gehören  mindestens  folgende  Einzel¬ 
untersuchungen  : 

Die  Bestimmung  des  Hämoglobingehaltes, 

die  Bestimmung  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  in  der 
V  olumeneinheit , 

die  Bestimmung  der  Zahl  der  weißen  Blutkörperchen  in  der 
Volumeneinheit, 

die  Untersuchung  eines  frischen  Blutpräparates, 

die  Untersuchung  gefärbter  Blutpräparate  (einschl.  Differential¬ 
zählung  der  verschiedenen  Leukozytenarten). 

Hierzu  kommen  je  nach  der  Eigenart  des  Falles  häufig  noch  eine  ganze  Reihe 
anderer  Untersuchungen  hinzu,  die  weiter  unten  erläutert  werden. 

HämogloMnbestimmung. 

Über  den  Gehalt  des  Blutes  an  Blutfarbstoff  vermag  niemals  die  bloße  Be¬ 
trachtung  eines  Kranken  auf  die  Farbe  seiner  Haut  oder  seiner  Schleimhäute 
hin  sicheren  Aufschluß  zu  geben.  Die  einzige  zulässige  Methode  ist  die  quanti¬ 
tative  Hämoglobinbestimmung. 

Die  bisher  gebräuchlichen  klinischen  und  in  der  Praxis  üblichen  Hämoglobin¬ 
bestimmungsmethoden  beruhen  sämtlich  auf  einem  kolorimetrischen  Prinzip. 
Man  stellt  den  Hämoglobingehalt  fest,  indem  man  das  zu  untersuchende  Blut  als 
solches  oder  in  einer  verdünnten  Lösung  mit  einer  empirisch  geeichten  Test¬ 
farbe  vergleicht. 

Testfarbe. 

Die  Qualität  dieser  Testfarbe  und  das  subjektive  Moment,  das  in  der  Ver¬ 
gleichung  zweier  Farben  liegt,  bilden  die  beiden  hauptsächlichen  Fehlerquellen 
unserer  gangbaren  Hämoglobinbestimmungsmethoden.  Immerhin  ist,  selbst 
wenn  man  sich  nicht  der  komplizierten  und  kostspieligen  Laboratoriumsmethoden 
bedient  (die  exakteste  Methode,  die  nur  mit  ca.  1%  Fehler  arbeitet,  ist  die  mit 
dem  Hüfnerschen  Spektrophotometer),  die  Genauigkeit  der  modernen  Hämo¬ 
globinometer  eine  für  klinische  Zwecke  hinreichende. 

Hämoglobin- Skala  von  Tallqvist. 

Die  Tallqvists che  Hämoglobin-Skala  ist  das  einfachste,  zugleich  aber 
auch  ungenaueste  Hilfsmittel  für  Hämoglobinbestimmungen.  Ein  kleines  Buch 
enthält  eine  chromolithographisch  hergestellte  Farbenskala.  Die  einzelnen 
Skalenteile  entsprechen  der  Farbe  verschieden  hämoglobinreicher,  um  je  10% 
Hämoglobin  auseinanderliegenden  Blutarten  zwischen  10  und  100%.  Man  tränkt 
einen  Streifen  des  dem  Apparate  in  Buchform  beigegebenen  Fließpapiers  mit 
dem  Blutstropfen  und  vergleicht,  nachdem  der  erste  feuchte  Glanz  des  Tropfens 
verschwunden  ist,  dessen  Farbe  mit  der  Skala. 
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Hämometer  nach  Sahli1). 

Das  heute  mit  Recht  ungemein  verbreitete  Sahlische  Hämometer  hat 
sich  aus  dem  alten  von  Gowers  angegebenen  Hämoglobinometer  entwickelt,  bei 
welchem  als  Vergleichsfarbe  Pikrokarmingelatine  verwendet  wurde.  Vor  dem 
Gowersschen  Hämoglobinometer  hat  die  Methode  Sahli  s  den  großen  prinzipiellen 
Vorzug,  daß  sie  als  Testfarbe  einen  Blutfarbstoff  verwendet.  Es  werden  also 
die  Farben  chemisch  identischer  und  daher  optisch  absolut  gleichwertiger 
Lösungen  miteinander  verglichen. 

Da  der  unveränderte  Blutfarbstoff,  das  Hämoglobin,  ein  nur  wenig  stabiler 
Körper  ist,  benutzte  Sahli  ein  haltbareres  Derivat  des  Hämoglobins,  das  salz- 
saure  Hämatin,  das  durch  Einwirkung  von  Salzsäure  auf  Blut  entsteht.  Als 
Standardlösung  wählte  er  eine  l%ige  Lösung  (Glyzerin)  von  Hämatin  in  einem 

zugeschmolzenen  Glasröhrchen.  Das  Blut,  dessen  Hämoglobin¬ 
gehalt  bestimmt  werden  soll,  muß  daher  ebenfalls  durch  Salz¬ 
säure  in  braunes  Hämatin  übergeführt  werden. 

Die  Genauigkeit  der  Bestimmung  wird  dadurch  vergrößert, 
daß  beide  Röhrchen,  Teströhrchen  und  Eprouvette,  bei  der  Be¬ 
stimmung  in  einen  durchbrochenen  Hartgummirahmen  gesteckt 
werden,  der  die  Abblendung  des  seitlichen  Lichtes  bezweckt  und 
den  gleichen  Effekt  hat,  als  wenn  man  sich  wesentlich  teurer 
planparalleler  Küvetten  bedient;  die  Anbringung  einer  Milch¬ 
glasplatte  hinter  dem  Apparat  ermöglicht  die  Ablesung  bei  dif¬ 
fusem  Licht  (vgl.  Abb.  1). 

Zur  Hämoglobinbestimmung  nach  Sahli  bringt  man  in 
die  Eprouvette  des  Apparates  yion- Salzsäure  (die  einen  Zusatz 
von  einer  Spur  Chloroform  zum  Verhindern  von.  Pilzwucherung 
enthält)  genau  bis  zur  Marke  10  und  trägt  mit  der  Pipette  des 
Apparates  20cmm  Blut  in  die  Säure  ein.  Wenige  Sekunden  nach 
Eintragung  des  Blutes  in  die  Säure  geht  die  rote  Blutfarbe  in  eine 
dunkelbraune  über ;  man  wartet  nun  genau  eine  Minute  und  fügt  hierauf  tropfen¬ 
weise  Wasser  zu,  bis  man  dieselbe  Farbennuance  erreicht,  die  das  Vergleichs - 
röhrchen  zeigt.  Hierauf  liest  man  sofort  an  der  Skala  den  Prozentgehalt  an 
Hämoglobin  ab. 

Beim  Gebrauch  der  Pipette  sowie  der  zahlreichen,  später  zu  beschreibenden 
Zählpipetten  sind  zur  Vermeidung  grober  Ungenauigkeiten  eine  Reihe  von  Regeln 
peinlich  zu  beachten:  Jede  Pipette  ist  vor  dem  Gebrauch  mit  größter  Sorgfalt 
zu  säubern  und  hinterher  zu  trocknen  (Alkohol,  Äther,  Gebläse  oder  Wasser¬ 
strahlpumpe).  Beim  Aufsaugen  von  Blut  bzw.  von  Verdünnungsflüssigkeit  ist 
jede  Füllung  zu  verwerfen,  bei  der  Luftblasen  mit  auf  gesogen  worden  sind.  In  diesem 
Fall  ist  die  Pipette  von  neuem  zu  säubern  und  zu  trocknen.  Ferner  entferne 
man  nach  beendetem  Auf  saugen  des  Blutes  die  Blutreste,  die  sich  oft  außen 
an  der  Spitze  der  Pipette  befinden,  durch  zartes  Abwischen  mit  Fließpapier, 
ohne  aber  mit  diesem  an  die  untere  Öffnung  der  Pipette  zu  kommen,  da  es  als¬ 
dann  leicht  zum  Absaugen  von  Pipettenblut  kommt.  Schließlich  ist  beim  Ab¬ 
lesen  der  Höhenmarke  der  Pipetten  darauf  zu  achten,  daß  Auge  und  Marke 

*)  Sämtlichen  hier  aufgeführten  Apparaten  wird  beim  Kauf  eine  Gebrauchs¬ 
anweisung  beigegeben. 


sich  im  gleichen  Niveau  befinden,  da  sonst  infolge  von  parallaktischer  Verschie¬ 
bung  bei  der  Ablesung  leicht  Fehler  entstehen. 

Da  die  Sahli  sehe  Testfarbe  keine  eigentliche  Lösung,  sondern  eine  Suspension 
ist,  muß  das  Vergleichsröhrchen  jedesmal  vor  dem  Gebrauch  umgeschüttelt 
werden ;  zur  besseren  Durchmischung  ist  bei  den  neueren  Apparaten  eine  Glasperle 
in  das  Röhrchen  eingefügt. 

Bei  sehr  niedrigen  Hämoglobinwerten  nimmt  die  Ungenauigkeit  des  Ap¬ 
parates  erheblich  zu.  Bei  hochgradigen  Anämien  tut  man  daher  gut,  die  zwei- 
oder  dreifache  Blutmenge  zur  Bestimmung  zu  verwenden,  indem  man  mit 
mehreren  (trockenen!)  Pipetten  zwei-  oder  dreimal  20  cmm  Blut  in  die  Salz¬ 
säure  einträgt  und  dann  den  abgelesenen  Hämoglobinwert  durch  2  bzw.  3 
dividiert. 

Im  Gegensatz  zum  Govjersschen  Hämoglobinometer  läßt  sich  der  Apparat 
von  Sahli  auch  bei  künstlicher  Beleuchtung  ohne  Nachteil  verwenden.  Wie 
alle  organischen  Farbstoffe  hat  auch  das  Hämatin  eine  gewisse  Empfindlichkeit 
gegenüber  dem  Tageslicht.  Es  ist  daher  mit  peinlicher  Sorgfalt  darauf  zu  achten, 
daß  die  Teströhre  nicht  mehr  als  notwendig  dem  Licht  ausgesetzt  wird  und 
im  übrigen  vor  Licht  geschützt  stets  in  dem  Etui  des  Apparates  auf  bewahrt 
wird. 

Es  hat  sich  übrigens  gezeigt,  daß  bei  der  Hb. -Bestimmung  nach  Sahli  das 
Moment  der  Nachdunkelung  des  in  die  Salzsäure  eingetragenen  Blutes,  d.  h. 
des  salzsauren  Hämatins,  eine  eingehende  Berücksichtigung  erfordert,  wenn  die 
Bestimmung  exakt  ausfallen  soll.  Läßt  man  nämlich  die  20  cmm  Blut  enthal¬ 
tende  Säure  ohne  Wasserzusatz  einige  Zeit  stehen,  so  dunkelt  besonders  bei 
anämischem  Blut  die  entstehende  braune  Lösung  innerhalb  der  nächsten  10  Min. 
noch  erheblich  nach,  bis  ihre  Farbe  konstant  wird.  Nimmt  man  also  den  Wasser¬ 
zusatz  das  eine  Mal  sofort,  das  andere  Mal  erst  später  vor,  so  kommt  man 
zu  recht  verschiedenen  Hb. -Werten.  Die  einzige  Möglichkeit,  diese  Fehlerquelle 
zu  umgehen,  besteht  darin,  daß  man  sich  gewissenhaft  an  die  dem  Apparat 
beigegebene  Original  Vorschrift  von  Sahli  hält,  nach  der  man  genau  nach  1  Min. 
nach  Einbringen  des  Blutes  in  die  Säure  mit  dem  Wasserzusatz  beginnt  und 
sofort  nach  Erzielung  der  Farbengleichheit  die  Ablesung  vornimmt. 

Die  jetzt  im  Handel  vorrätigen  Vergleichsröhrchen  sind  in  ihrer  Farbe  so 
gewählt,  daß  der  Skalenteil  100  die  oberste  Grenze  der  noch  als  normal  geltenden 
Hämoglobinwerte  bildet.  Dieser  Wert  wird  daher  in  der  Norm  nur  selten  erreicht. 
In  der  Regel  findet  man  bei  gesunden  Männern  Hb. -Werte  von  80 — 90,  bei 
Frauen  von  70 — 80.  Es  ist  daher  korrekter,  nicht  von  Hb. -Prozenten,  sondern 
von  abgelesenen  Hämometergraden  zu  sprechen.  Nimmt  man  mit  Sahli  für 
den  Mann  ca.  80  Hämometergrade  als  Norm,  für  das  Weib  ca.  70°  an,  so  würde 

00  0 

ein  Mann  mit  60°  einen  Hb. -Prozentgehalt  von  —  —  —  der  Norm  ==  75  korrigierte 

60  6 

Proz.,  eine  Frau  mit  60°  hingegen  —  =  ■  der  Norm  =  86  korrig.  Proz.  haben. 

Es  hat  sich  ferner  herausgestellt,  daß  die  Breite  der  Hämoglobinwerte,  innerhalb 
der  normale  physiologische  Schwankungen  (Einfluß  der  Meereshöhe,  Rassen¬ 
unterschiede  usw.)  Vorkommen,  etwa  20%  beträgt.  Wer  sicher  gehen  will,  wird 
sein  Hämometer  an  einer  Reihe  gesunder  Männer  und  Frauen  selbst  eichen  bzw. 
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Abb.  2. 


korrigieren.  Dies  ist  besonders  dann  notwendig, 
wenn  der  Verdacht  besteht,  daß  die  Standard  - 
lösung  abgeblaßt  ist. 

Der  Fehler,  mit  dem  der  Sahlische  Apparat 
arbeitet,  beträgt,  Übung  vorausgesetzt,  etwa  5%. 

Eine  Modifikation  des  Sahlischen  Original¬ 
apparates,  die  neuerdings  hergestellt  wird  (Fa. 
Leitz- Wetzlar),  besteht  darin,  daß  statt  des  Ver¬ 
gleichsröhrchens  mit  der  flüssigen  Testlösung  Glas¬ 
stäbe  verwendet  werden,  deren  Farbe  genau  der 
Hämatinstandardlösung  entspricht  (Abb.  2).  Hat  dies 
auf  der  einen  Seite  den 
Vorteil  absoluter  Kon¬ 
stanz  und  Lichtbeständig¬ 
keit  der  Testfarbe  für 
sich,  so  darf  andererseits 


nicht  vergessen  werden,  daß  damit  das  Grundprinzip 
Sahlis,  chemisch  und  physiologisch-optisch  völlig 
identische  Dinge  miteinander  zu  vergleichen,  wie¬ 
der  verlassen  wird.  Die  Zahl  100  bedeutet  hier  den 
Normal- Hb.- Gehalt  eines  gesunden  Mannes;  eine 
besondere  Umrechnung  erübrigt  sich  hierbei. 


Abb.  3. 


Kolorimeter  von  Autenrieth- Königsberger . 

Eine  Verbesserung  des  Sahlischen  Prinzips  stellt 
das  Kolorimeter  von  Autenrieth- Königsberger  dar 
(vgl.  d.  schematischen  Abb.  3  u.  4).  Die  Testlösung 
befindet  sich  hier  in  einem  Glaskeil  (K),  der  in  seiner 
Längsrichtung  verschoben  werden  kann.  Dem  Unter  - 
sucher  ist  nur  ein  kleiner  Teil  des  Keiles  durch  ein 
schmales  Fenster  sichtbar.  Durch  Verschieben  des 
Keiles  mittels  Triebes  lassen  sich  verschiedene  Dicken 
des  ersteren  entsprechend  verschieden  starken  Hämo¬ 
globinkonzentrationen  einstellen.  Die  zu  prüfende  Blut¬ 
menge  wird  in  einem  kleinen  Glastrog  (T)  mit  V10  n- Salzsäure  versetzt  und  mit 

der  stets  gleichen  Quantität  Wasser  bis  zu  einer  be¬ 
stimmten  Marke  auf  gefüllt.  Der  Glas  trog,  der  so 
konstruiert  ist,  daß  er  mit  seinen  Wänden  einen  Keil¬ 
ausschnitt  bildet,  ist  ebenfalls  durch  das  Fenster  sicht¬ 
bar.  Keil  und  Trog  sind  in  einem  Gehäuse  eingeschlossen 
und  von  der  dem  Fenster  gegenüberliegenden  Seite 
durch  eine  Milchglasplatte  beleuchtet.  Die  Anwendung 
einer  H elmholzschen  Doppelplatte  (DP)  ermöglicht,  daß 
die  dunkle  Trennungslinie  zwischen  Keil  und  Trog 
unsichtbar  wird,  wodurch  die  Vergleichung  der  Farbe 
der  beiden  Gefäße  an  Exaktheit  gewinnt.  Der  Zeiger 
(Z)  deutet  auf  einen  bestimmten  Teilstrich  der  Skala  (S). 
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Die  Umrechnung  in  Hb. -Prozente  erfolgt  an  der  Hand  einer  dem  Apparat  beige¬ 
gebenen  Eichungskurve.  Die  Testlösung  ist  nicht  Hämatin,  sondern  eine  optisch 
gleichwertige  Farblösung.  Die  Anwendung  des  Testkeiles  macht  das  Verdünnen  der 
Blutlösung  bis  zur  Farbengleichheit,  wie  es  beim  Sahlischen  Apparat  notwendig 
ist,  überflüssig;  der  Apparat  vermeidet  also  den  Nachteil  des  Sahlischen  Hämo¬ 
meters,  daß  ein  fehlerhaft  zugesetzter  Überschuß  an  Wasser  nicht  mehr  rück¬ 
gängig  gemacht  werden  kann.  Der  Apparat  hat  zugleich  den  Vorteil,  daß  er 
sich  auch  für  andere  kolorimetrische  Bestimmungen  eignet. 

Nachdem  es  jüngst  gelungen  ist,  Oxy-Hämoglobin  vom  Menschen  in  kristal¬ 
linisch  reiner  Form  darzustellen,  ist  es  dadurch  ermöglicht,  den  Vergleichskeil  des 
Autenriethschen  Kolorimeters  nicht  mehr  wie  früher  auf  Hämoglobinprozente, 
sondern  auf  absolute  Hb. -Werte  in  Grammen  zu  eichen. 

Es  sind  noch  eine  Reihe  andrer  Apparate  zur  Hb.  -Bestimmung  konstruiert  worden 
Sie  sind  z.  T.  entbehrlich,  z.  T.  sehr  kompliziert  und  kostspielig.  Hier  soll  nur 
noch  das  neuerdings  von  Biirker  angegebene  Kolorimeter  Erwähnung  finden,  das 
unter  Verwendung  des  reduzierten  Hämoglobins  mit  minutiöser  Genauigkeit  arbeitet, 
allerdings  auch  sehr  teuer  ist. 


Die  Zählung  der  Erythrozyten  und  Leukozyten. 

Prinzip  von  Thoma-Zeiss. 

Die  Zählung  der  roten  und  weißen  Blutkörperchen  wird  heute  in  der  Regel 
nach  dem  Prinzip  von  Thoma-Zeiss  vorgenommen.  Man  stellt  sich  mittels  be¬ 
sonderer  hierfür  konstruierter  Pipetten,  den  sog.  Melangeuren  (s.  Abb.  9), 
eine  Blutlösung  von  bekanntem  Verdünnungs Verhältnis  her  und  beschickt  mit 
einem  Tropfen  derselben  eine  gläserne  Kammer,  die  sog.  Zählkammer.  Da 
deren  Volumen  bekannt  ist  und  eine  in  ihr  angebrachte  Netzteilung  die  Zählung 
der  in  der  Kammer  enthaltenen  Blutzellen  erlaubt,  so  ergibt  eine  einfache  Be¬ 
rechnung  die  Zahl  der  Zellen  in  der  Volumeneinheit. 

Zählkammer. 


Kammerraum 

Deckglas 


Abb.  5. 


Die  Zählkammer  (Abb.  5)  besteht  aus  einem  dicken  gläsernen  Objektträger, 
auf  dessen  Mitte  eine  quadratische  Glasplatte  mit  einem  kreisförmigen  Ausschnitt 
auf  gekittet  ist.  Inner¬ 
halb  dieses  Ausschnittes  2ahlplaUe 

befindet  sich  eine  etwas 
dünnere  kreisförmige, 
ebenfalls  auf  die  Unter¬ 
lage  gekittete  Glas¬ 
platte,  die  Zählplatte, 

deren  Durchmesser  etwas  kleiner  ist  als  der  des  Ausschnittes,  so  daß  zwischen 
beiden  ein  ringförmiger  Graben  entsteht.  Der  eigentliche  Kammerraum  kommt 
dadurch  zustande,  daß  ein  der  Zählkammer  beigegebenes  dickes  Deckglas  auf 
die  quadratische  Glasplatte  aufgelegt  wird.  Dadurch  entsteht  zwischen  Deckglas 
und  Zählplatte  ein  feiner  planparalleler  Spalt,  dessen  Höhe  gleich  der  Dickendiffe¬ 
renz  zwischen  der  äußeren  Platte  und  der  Zählplatte  ist. 

Netzteilung. 

Die  Netzteilung  der  Kammer  nach  Thoma  zeigt  folgende  Anordnung 
(vgl.  i.d.  Abb. 6  das  mit  C  bezeichnete  mittlere  Quadrat):  1  Quadrat  von  1  qmm 

v.  Do  mar  us,  Einführung  in  die  Hämatologie  2 
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Fläche  ist  in  20  gleich  große  Reihen  geteilt,  von  denen  jede  wiederum  20  kleine, 
gleich  große  Quadrate  enthält.  Es  enthält  somit  das  große  1  qmm  messende 
Quadrat  20  X  20  =  400  kleine  Quadrate.  Jedes  dieser  kleinen  Quadrate  ent¬ 
spricht  also  dem  400sten  Teil  von  1  qmm,  ist  demnach  =  —  qmm.  Zur  besseren 

400 

Orientierung  ist  die  1.,  6.,  11.  und  16.  Quadratreihe  durch  eine  besondere  Linie 
nochmals  geteilt. 

Diese  ursprüngliche  Netzteilung  leidet  an  dem  Übelstand,  daß  die  für  die 
Zählung  in  Betracht  kommende  quadratische  Fläche  sehr  klein  ist  und 

mit  ihr  nur  eine  recht  beschränkte  Zahl  von 
Zellen  gezählt  werden  kann.  Es  wurden  daher 
Zählkammern  mit  größerer  Netzteilung  kon¬ 
struiert.  Erwähnt  seien  hier  die  Kammern  von 
Türk  und  besonders  diejenige  von  Neubauer  (Zähl¬ 
kammer  von  Bürker  s.  unten).  Bei  ihnen  ist  an  den 
Seiten  und  Ecken  zur  ursprünglichen  Thomaschen 
Netzteilung  je  ein  weiteres  Quadrat  Zählfläche 
hinzugefügt  worden,  so  daß  nunmehr  9  qmm  Zähl¬ 
fläche  für  die  Zählung  zur  Verfügung  stehen.  Wäh¬ 
rend  das  zentral  gelegene  Quadrat  (in  der  Figur 
„C“)  dieselbe  feine  Teilung  in  400  kleine  Quadrate 
auf  weist  wie  die  frühere  Kammer,  zeigen  die 
übrigen  acht  um  das  zentrale  herumliegenden  Quadrate  eine  einfachere  Tei¬ 
lung  (i.  cl.  Abb.  6  die  Quadrate  A1 — A4  und  B±- — B4).  Eine  derartige  Kammer 
ist  sowohl  für  die  Zählung  der  Erythrozyten  wie  die  der  Leukozyten  zu 
verwenden. 


Füllung  der  Kammer. 

Bei  der  Füllung  der  Zählkammer  hat  man  damit  zu  beginnen,  daß  man 
dieselbe  zunächst  auf  eine  genau  horizontale  Tischfläche  legt.  Hierauf  wird 
ein  Tropfen  der  in  dem  Melangeur  hergestellten  Blutlösung  (s.  unten)  auf  die 
Mitte  der  Zählplatte  gebracht  und  unmittelbar  darauf  das  Deckglas  auf  gedrückt. 
Die  Zählplatte  muß  unbedingt  vollständig  von  Flüssigkeit  bedeckt  sein.  Ist  der 
Tropfen  etwas  zu  groß  ausgefallen,  so  dient  die  Rinne  zwischen  Zählplatte  und 
äußerer  Platte  zur  Aufnahme  des  Flüssigkeitsüberschusses.  Die  Kontrolle  dafür, 
daß  die  Kammer  nicht  zuviel  Flüssigkeit  enthält,  ist  das  Erscheinen  von  Newton  - 
schen  Farbenringen,  die  nach  dem  Auf  drücken  des  Deckglases  zwischen  diesem 
und  der  äußeren  Platte  an  mehreren  Stellen  auftreten  müssen  und  nach  Aufhören 
des  Druckes  nicht  verschwinden  dürfen.  Mit  der  Zählung  beginnt  man  erst 
einige  Minuten  nach  der  Füllung  der  Kammer,  damit  die  in  der  Blutlösung  suspen¬ 
dierten  Zellen  Zeit  haben,  sich  sämtlich  auf  den  Boden  der  Zählkammer  zu  senken. 
Man  muß  vor  der  Zählung  sich  mit  schwacher  Vergrößerung  unbedingt  davon 
überzeugen,  ob  die  Verteilung  der  Zellen  auf  der  quadrierten  Zählplatte  eine  gleich¬ 
mäßige  ist.  Ist  dies  nicht  der  Fall,  so  muß  man  die  Füllung  der  Kammer  wieder¬ 
holen.  Ist  die  Sedimentierung  eingetreten,  so  ist  eine  sorgfältig  gefüllte  Kammer 
gegen  Lageänderungen,  Stoß  usw.  so  gut  wie  unempfindlich  und  kann  dann  sogar 
ohne  Schaden  transportiert  werden. 
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Da  die  beiden  Glasplatten  der  Zählkammer  mit  Kanadabalsam  auf  den  Objekt¬ 
träger  auf  gekittet  sind,  darf  man  zur  Reinigung  der  Kammer  nur  Wasser,  dagegen 
weder  Alkohol  noch  Äther,  Benzin  usw.  gebrauchen,  die  den  Balsam  auflösen 
würden. 

Zählkammer  nach  Bür  her. 


Um  eine  stets  tadellose  Zusammensetzung  der  Kammer  sowie  die  genaue 
Einhaltung  der  Kammerhöhe  zu  gewährleisten  und  um  den  Einfluß  der  bei  den 
bisher  üblichen  Zählkammern  unter  Umständen  wirksamen  Luftdruckschwan¬ 
kungen  zu  vermeiden,  hat  Bür  her  eine  Kammer  konstruiert,  die  große  Vor¬ 
züge  darbietet  (Abb.  7).  Sie  wird  im  Gegensatz  zu  den  früher  beschriebenen 
Kammern  vor  der  Füllung  mit  Blut  zusammengesetzt,  indem  man  das  Deckglas 
mittels  zweier  Federn  auf  zwei  gegenüber¬ 
liegende  Glasstege  aufpreßt  (Newtonsche 
Ringe!).  Die  zwischen  letzteren  befindliche 
Zählfläche  ist  durch  eine  quere  Rinne 
in  zwei  Abteilungen  geteilt,  so  daß  man  zur 
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Abb.  8. 


Kontrolle  hintereinander  zwei  Zählungen  vornehmen  kann.  Jede  Abteilung 
(vgl.  Abb.  8)  enthält  ein  9,3  qmm  großes  Zählnetz,  das  169  kleine  Quadrate 
zu  je  Y400  qmm  für  die  Erythrozytenzählung  und  144  große  Quadrate  (V25  qmm) 
für  die  Leukozytenzählung  enthält.  Die  Füllung  der  Kammer  erfolgt  durch  Kapil¬ 
larität,  indem  man  einen  Tropfen  der  Blutmischung  seitlich  unter  das  Deckglas 
fließen  läßt.  Für  die  Zählung  der  Roten  genügt  die  Auszählung  von  80  kleinen 
Quadraten.  Übrigens  werden  auch  Bürker- Kammern  mit  N  eubauerschem  Zählnetz 
hergestellt.  Wegen  der  Verdunstungsgefahr  darf  man  die  Bürkersche  Kammer 
im  Gegensatz  zu  der  Thomaschen  Zählkammer  nicht  längere  Zeit  stehen  lassen. 


Zählung  der  Erythrozyten. 

Die  Mischpipette  für  Erythrozyten  (Abb.  9)  besteht  aus  einem  genau  kali¬ 
brierten  kapillaren  Teil  und  einer  bauchigen  Erweiterung  (,,U:C),  der  Ampulle, 
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Abb.  9. 

in  die  eine  frei  bewegliche  Glasperle  eingeschmolzen  ist.  Die  Kapillare  trägt 
eine  Skala  mit  10  gleichen  Teilen;  der  Inhalt  der  Ampulle  faßt  das  100  fache 
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des  kapillaren  Inhalts.  Als  Verdünnungsflüssigkeit  dient  eine  die  Erythrozyten 
in  ihrer  Form  gut  konservierende  Flüssigkeit,  0,9% ige  NaCl-Lösung  oder  besser 
Hayemsche  Lösung:  Hydrarg.  bichlor.  0,5,  Natr.  sulfuric.  5,0,  Natr.  chlorat. 
1,0,  Aq.  dest.  200,0.  Um  die  Pipette  zu  füllen,  saugt  man  mittels  des  mit  einem 
Mundstück  ( ,,MU )  versehenen  Gummischlauches  („ö“),  der  der  Pipette  beigegeben 
ist,  oder  einer  Pappenheimschen  Kappe,  Blut  in  die  Kapillare  genau  bis  zur 
Marke  0,5  (oder  bei  Anämien  mit  stärkerer  Verminderung  der  Erythrozyten 
bis  zur  Marke  1,0),  wischt  hierauf  das  an  der  Außenseite  der  Pipettenspitze 
haftende  Blut  ab  und  saugt  sofort  Verdünnungsflüssigkeit  nach,  bis  die  Ampulle 
vollständig  gefüllt  ist  und  der  Flüssigkeitsmeniskus  an  der  Marke  101  steht. 
Man  verschließt  nun  die  beiden  Öffnungen  der  Pipette  mit  Daumen  und  Zeige¬ 
finger  und  schüttelt  die  Pipette  einige  Minuten  gründlich,  um  eine  genügende 
Durchmischung  des  Ampulleninhaltes  zu  erzielen. 

Die  in  der  Ampulle  enthaltene  Blutlösung  stellt  eine  Verdünnung  von  1  :  200 
bzw.  1  :  100  dar,  je  nachdem  man  das  Blut  in  der  Kapillare  bis  zur  Marke 
0,5  oder  1,0  aufgesogen  hat.  Man  bläst  nun  einige  Tropfen  aus  der  Pipette  aus, 
um  sicher  zu  sein,  daß  man  nur  Inhalt  der  Ampulle  und  nicht  nur  Verdünnungs¬ 
flüssigkeit  aus  der  Kapillare  erhält,  und  bringt  sodann  einen  Tropfen  in  die  Zähl¬ 
kammer.  Zur  Zählung  der  Erythrozyten  benutzt  man  am  besten  als  Objektiv 
Zeiss  D  oder  Leitz  6. 

Das  Aufsaugen  von  Blut  und  Verdünnungsflüssigkeit  hat  möglichst  schnell 
zu  geschehen,  damit  sich  keine  Gerinnsel  bilden;  ebenso  ist  darauf  zu  achten, 
daß  keine  Luftblasen  entstehen.  Man  vermeidet  sie  durch  Anwendung  tadellos 
sauberer  und  vollständig  trockener  Pipetten;  ferner  ist  es  empfehlenswert,  wäh¬ 
rend  des  Auf saugens  die  Pipetten  um  ihre  Längsachse  hin  und  her  zu  drehen. 
Die  Gegenwart  von  Gerinnseln  oder  Luftblasen  macht  die  Bestimmung  un¬ 
brauchbar;  in  einem  solchen  Falle  muß  die  Füllung  der  gründlich  gereinigten 
und  getrockneten  Pipette  wiederholt  werden. 

Berechnung  der  Erythrozytenzahl. 

Wie  oben  gezeigt,  entspricht  jedes  kleine  Quadrat  der  feinen  Netzeinteilung 
(,,C“  in  der  Abbildung)  einem  Flächeninhalt  von  V400  qmm.  Da  die  Höhe  der 
Zählkammer  0,1  mm  beträgt,  ist  der  Rauminhalt  über  einem  jeden  kleinen  Quadrat 
V 4000  cmm-  Zur  Bestimmung  der  Erythrozytenzahl  empfiehlt  es  sich,  jedesmal 
vier  nebeneinanderhegende  kleine  Quadrate  durchzuzählen  und  aus  einer  größeren 
Zahl  von  Zählungen  das  Mittel  zu  ziehen;  die  erhaltene  Zahl,  d.  h.  den  mittleren 
Inhalt  von  vier  kleinen  Quadraten  multipliziert  man  mit  100000  (Verdünnung 
1  :  100)  bzw.  200000  (1  :  200).  Die  Mindestzahl  der  zu  zählenden  Erythrozyten 
soll  1000  sein.  Ferner  empfiehlt  es  sich,  die  Zählung  mit  zwei  Kammern  vorzu¬ 
nehmen,  wodurch  der  bei  der  Füllung  etwa  entstehende  Fehler  ausgeglichen 
wird. 

Die  Zahl  der  Erythrozyten  beträgt  unter  normalen  Verhält¬ 
nissen  beim  Mann  5000000,  beim  Weibe  4500000  im  Cu  bikmillimeter. 

Zählung  der  Leukozyten. 

Die  Zählung  der  Leukozyten  geschieht  mittels  eines  besonderen  Melan¬ 
geurs,  der  genau  so  wie  der  für  die  Erythrozyten  konstruiert  ist,  sich  aber 
dadurch  von  diesem  unterscheidet,  daß  er  eine  Verdünnung  von  1  :  10  bzw.  1  :  20 


21 


ermöglicht.  Als  Verdünnungsflüssigkeit  dient  eine  0,3 — l%ige  Essigsäure,  die 
die  roten  Blutkörperchen  durchsichtig  und  dadurch  unsichtbar  macht  und 
die  Kerne  der  Leukozyten  deutlicher  hervortreten  läßt.  Will  man  die  Kerne  der 
Leukozyten  besser  sichtbar  machen,  so  kann  man  der  Essigsäure  eine  Spur 
wäßrige  Methylviolettlösung  zusetzen.  Man  saugt  das  Blut  für  gewöhnlich  bis 
zur  Marke  1,0  auf,  hierauf  Essigsäure  bis  zur  Marke  11  und  erhält  damit  eine 
Blutlösung  von  1  :  10.  Als  Zählkammer  dient  zweckmäßig  eine  Kammer  mit 
großer  Zählfläche,  da  mindestens  300  Leukozyten  gezählt  werden  müssen. 
Hat  man  eine  Kammer  mit  der  ursprünglichen  feinen  Thomaschen  Teilung, 
so  muß  man  sie  mehrmals  füllen.  In  einer  Neubau  ersehen  Kammer  zählt  man 
z.  B.  die  Leukozyten  in  den  vier  großen  Eckquadraten  (Av  A2,  A3,  A4)  und 
in  dem  mittleren  Quadrat  mit  der  feinen  Teilung  ( C )  und  erhält  so  den  Inhalt 
von  5  qmm  bzw.  (Höhe  der  Kammer  0,1  mm)  0,5  cmm.  Um  die  Zahl  der  Leuko¬ 
zyten  in  1  cmm  zu  kennen,  multipliziert  man  die  gefundene  Zahl  mit  20,  wenn 
die  Verdünnung  von  1  :  10  gewählt  wurde.  Handelt  es  sich  um  abnorm  niedrige 
Leukozytenzahlen,  so  muß  man  mehrere  Kammern  füllen.  Aber  auch  sonst 
empfiehlt  es  sich  im  Interesse  größerer  Genauigkeit,  die  Leukozyten  in  mindestens 
zwei  Kammern  zu  zählen. 

Man  benutzt  für  die  Leukozytenzählung  zweckmäßig  als  Objektiv  Zeiss  C, 
bzw.  Leitz  3. 

Die  Zahl  der  Leukozyten  beträgt  in  der  Norm  5000 — 8000  im  Cubik- 
millimeter1). 

Zahlen  über  dieser  Norm  nennt  man  Leukozytose,  Zahlen  unter  der 
Norm  Leukopenie. 

Handelt  es  sich  um  eine  starke  Vermehrung  der  Leukozyten  wie  bei  Leuk¬ 
ämien,  so  empfiehlt  es  sich  zur  Vermeidung  von  Zählfehlern  eine  stärkere  Ver¬ 
dünnung  des  Blutes  als  bei  den  gewöhnlichen  Leukozytenzählungen  vorzunehmen ; 
daher  wählt  man  in  solchen  Fällen  die  Erythrozytenpipette  für  die  Zählung  der 
Weißen. 

Eine  Fehlerquelle  bei  der  Zählung  der  Boten  und  Weißen  besteht  darin, 
daß  die  auf  den  Grenzlinien  der  Quadrate  liegenden  Zellen  doppelt  gezählt 
werden.  Um  diesen  Fehler  zu  vermeiden,  berücksichtigt  man  bei  der  Aus¬ 
zählung  jedes  einzelnen  Quadrates  z.  B.  nur  die  linke  und  die  untere  Grenz¬ 
linie,  während  man  die  auf  der  oberen  und  der  rechten  Grenzlinie  gelegenen  Zellen 
nicht  mitzählt.  Auf  diese  Weise  werden  alle  Zellen  nur  einmal  gezählt. 

Fehlerhafte  Pipetten. 

Bei  der  Anschaffung  der  Mischpipetten  hat  man  darauf  zu  achten,  daß  der 
Teilstrich  1.0  der  Kapillare  möglichst  nahe  an  der  Ampulle  liegt  und  nicht,  wie 
das  häufig  bei  fehlerhaft  konstruierten  Pipetten  zu  finden  ist,  durch  einen  längeren 
kapillaren  Abschnitt  von  dieser  getrennt  ist.  Im  letzteren  Falle  besteht  zwischen 
der  Marke  1,0  und  der  Ampulle  ein  toter  Baum,  der  für  die  Mischung  des  Blutes 
mit  der  Verdünnungsflüssigkeit  verlorengeht.  Weiter  ist  es  im  Interesse  einer 
exakten  Ablesung  zweckmäßig,  längere  Pipetten  zu  nehmen,  bei  denen  der  Abstand 
zwischen  zwei  Skalenteilen  ein  größerer  ist  als  bei  den  neuerdings  aus  Bequem¬ 
lichkeitsrücksichten  konstruierten  kurzen  Pipetten. 

1)  Im  ersten  Lebensjahrzehnt  liegt  die  Leukozytenzahl  in  der  Norm  zwischen 
12  000  und  13000. 

Die  Berechnung  eines  sog.  „ Cytoquotienten “  (Zahl  der  Erythr.  :  Zahl  der  Leukoz.) 
ist  zwecklos  und  diagnostisch  nicht  verwertbar. 


Reinigung  der  Pipetten. 

Gro ße  Sorgfalt  ist  auf  die  Reinigung  der  Pipetten  zu  verwenden.  Die 
gebrauchten  Pipetten  werden  zunächst  sofort  mit  Wasser  gesäubert,  dann  das 
Wasser  mit  Alkohol  und  der  Alkohol  mit  Äther  entfernt,  letzterer  wird  durch 
Durchblasen  von  Luft  mittels  Gebläses  verjagt.  Als  Zeichen  dafür,  daß  die  Pipette 
vollständig  trocken  ist,  muß  das  in  die  Ampulle  eingeschmolzene  Glaskügelchen 
frei  tanzen  und  nicht  an  der  Wand  kleben.  Zur  Entfernung  von  Blutgerinnseln 
empfiehlt  sich  die  Anwendung  der  Antiforminlösung,  die  zur  Anreicherung  von 
Tuberkelbazillen  in  den  Laboratorien  benutzt  wird,  oder  auch  konzentrierte  Natron¬ 
lauge.  Gerinnsel,  die  das  Lumen  der  Kapillare  verstopfen,  entfernt  man  am  besten 
mittels  eines  Roßhaares. 

Kammerzählung  der  Eosinophilen. 

Empfehlenswert,  wenn  auch  nicht  absolut  notwendig,  ist  die  Zählung  der 
Eosinophilen  in  der  Kammer  nach  der  Methode  von  Dünger.  Der  Vor¬ 
teil  der  Methode  besteht  darin,  daß  hier  im  Vergleich  zur  Auszählung  von 
Trockenpräparaten  eine  wesentlich  größere  Zahl  von  Eosinophilen  zur  Zählung 
gelangt,  wodurch  eine  unverhältnismäßig  größere  Genauigkeit  erzielt  wird.  Hier 
wird  als  Verdünnungsflüssigkeit  eine  azetonhaltige  Eosinlösung  verwendet,  die  die 
Granula  der  Eosinophilen  leuchtend  rot  färbt.  Die  übrigen  Leukozyten  sind  nur 
als  Schatten  wahrnehmbar,  die  Erythrozyten  sind  unsichtbar.  Die  Dungersche 
Lösung  hat  folgendes  Rezept:  l%ige  wässerige  Eosinlösung,  Azeton  ää  10,0, 
Aqua  dest.  ad  100,0.  Verwendet  wird  eine  gewöhnliche  Leukozytenpipette  und 
eine  Kammer  nach  Türk  oder  Neubauer. 

Die  Zahl  der  Eosinophilen  im  Kubikmillimeter  beträgt  unter 
normalen  Verhältnissen  beim  Erwachsenen  100 — 200. 

Zählung  der  Blutplättchen  nach  Fonio. 

Die  Zählung  der  Blutplättchen  kann  in  den  Fällen  notwendig  sein,  wo  z.  B. 
eine  hämorrhagische  Diathese  vorliegt,  die  bisweilen  mit  starker  Plättchenvermin¬ 
derung  einhergeht.  Der  Zählung  in  der  Zählkammer  steht,  abgesehen  von  der 
Kleinheit  der  Plättchen,  vor  allem  ihre  Neigung  zur  Agglutination  hinderlich  ent¬ 
gegen.  Dieses  Moment  läßt  sich  ausschalten  durch  Zusatz  einer  14%igen  Magne- 
siumsulfatlösung  zum  Blut.  Die  Zählung  geschieht  am  besten  mit  Hilfe  von 
Trockenpräparaten,  die  man  in  der  Weise  herstellt,  daß  man  zunächst  auf  die 
sorgfältig  gereinigte  Haut  einen  Tropfen  Magnesiumsulfatlösung  bringt  und  durch 
diesen  hindurch  einsticht.  Damit  wird  erreicht,  daß  das  Blut,  ohne  mit  der  Luft 
in  Berührung  zu  kommen,  sich  sofort  mit  der  Salzlösung  vermischt,  so  daß  die 
Plättchen  von  vornherein  voneinander  isoliert  bleiben.  Dann  wird  von  dem  so 
vorbereiteten  Blut  in  der  üblichen  Weise  ein  Abstrichpräparat  gemacht  (s.  unten) 
und  dieses  nach  völligem  Trocknen  mit  May-Giemsa-  oder  Giemsa- Lösung  (vgl. 
unten)  möglichst  intensiv  gefärbt.  Es  werden  dann  unter  Verschiebung  der 
Gesichtsfelder  die  Zahl  sowohl  der  Plättchen  wie  der  Erythrozyten  in  jedem 
Gesichtsfeld  gezählt,  bis  insgesamt  1000  Erythrozyten  durchgezählt  sind.  Nach¬ 
dem  man  so  das  Verhältnis  der  Plättchen-  zur  Erythrozytenzahl  ermittelt  hat, 
läßt  sich  nach  Feststellung  der  absoluten  Zahl  der  Erythrozyten  in  1  cmm  ohne 
weiteres  die  absolute  Plättchenzahl  berechnen1).  Die  normale  Zahl  der  Blut¬ 
plättchen  beträgt  in  1  cmm  ca.  250000 — 350000. 

1)  Zur  Gewinnung  größerer  Mengen  von  Blutplättchen  in  dem  Zustande,  wie 
sie  im  zirkulierenden  Blut  vorhanden  sind,  punktiert  man  eine  Arterie  oder  Vene 
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Färbeindex. 


Neben  der  Bestimmung  des  Hämoglobingehaltes  des  Gesamtblutes,  die  wir  mit 
dem  Hämoglobinometer  vornehmen,  ist  es  für  eine  Reihe  von  Blutkrankheiten 
von  Wichtigkeit,  den  durchschnittlichen  Hämoglobingehalt  des  einzelnen  Erythro¬ 
zyten  zu  kennen.  Der  mittlere  Hämoglobingehalt  des  einzelnen  Erythrozyten  wird 
durch  den  sog.  Färbeindex  (F.-I.)  zahlenmäßig  ausgedrückt.  Zu  seiner  Fest¬ 
stellung  hat  man  zunächst  die  gefundene  Erythrozytenzahl  in  Prozente  der  Norm 
umzurechnen.  Dann  dividiert  man  den  prozentualen  Hb. -Wert  durch  die  berech- 

Hb.  in  Proz.  d.  Norm 

nete  Prozentzahl  der  Erythrozyten.  Also  I  .1.  =  — - - - ,  _  . — — - . 

Erythr.-Zahl  m  Proz.  d.  Norm. 

Unter  normalen  Verhältnissen  (5  Milk  Erythr.,  100%  Hb.)  ist  der  F.-I.  =  1,0. 

Praktisch  kommt  man,  anstatt  die  Erythrozyten- Prozentzahl  zu  berechnen, 

zum  selben  Ziel,  wenn  man  die  gefundene  Erythrozytenzahl  durch  100 000 

dividiert  und  die  erhaltene  Zahl  mit  2  multipliziert. 

Beispiele:  Erythr.-Zahl  2500000,  Hb.  50%.  Dann  ist 


Ervthr.-Zahl 


F.-I. 


50 


1.0. 


25  x  2 

500000,  Hb.  10  %.  Dann  ist 


F.-I.  = 


10 

5x2 


Erythr.-Zahl  2500000,  Hb.  25%.  Dann  ist 

25 

F.-I.  = - =  0,5. 

25  x  2 


Selbstverständlich  setzt  die  Berechnung  des  F.-I.,  wenn  er  verwertbar  sein 
soll,  eine  sehr  exakte  Bestimmung  der  Erythrozytenzahl  und  des  Hämoglobins 
voraus.  Es  ist  klar,  daß  wenn  man  z.  B.  in  einem  Falle  von  schwerer  Anämie  bei 
der  Zählung  der  Roten  die  in  der  Zählkammer  vorhandenen  Mikrozyten  über¬ 
sieht,  sehr  leicht  ein  abnorm  hoher  F.-I.  vorgetäuscht  werden  kann.  Dieselbe 
Gefahr  läuft  man  bei  der  Anwendung  eines  abgeblaßten  Hämometers,  das  zu 
hohe  Werte  zeigt. 

Der  F.-I.  ist  kleiner  als  1,0  bei  den  sekundären  oder  hypochromen  Anämien, 
bei  der  Chlorose  und  bei  der  Polyzythämie.  Er  ist  größer  als  1,0  in  erster  Linie  bei 
der  perniziösen  Anämie  (,,Hyperchromie%  und  beim  Embryo. 


V  iskositätsbestimmung. 

Die  Bestimmung  der  Viskosität,  d.  h.  der  inneren  Reibung  des  Blutes 
hat  neuerdings  besondere  Beachtung  gefunden. 

Die  Viskosität  des  Gesamtblutes  (73)  hängt  von  sehr  zahlreichen  Faktoren 
ab,  so  von  der  Zahl  der  Erythrozyten  und  Leukozyten,  vom  Hb. -Gehalt,  von  der 
Viskosität  des  Plasmas,  ferner  auch  vom  Volumen  der  Blutzellen  sowie  endlich 
vom  Kohlensäuregehalt  des  Blutes.  Da  die  Viskosität  des  Serums  (73%  die  mit 


mittelst  sorgfältig  paraffinierter  Kanüle  (vgl.  S.  12),  läßt  die  ersten  Blutstropfen 
abfließen  und  fängt  alsdann  das  Blut  in  paraffinierten  Zentrifugengläsern  auf,  um  es 
zu  zentrifugieren.  Das  die  Plättchen  in  reichlicher  Menge  enthaltene  Plasma  wird 
dann  mit  paraffinierten  Pipetten  abgehebert  und  ein  Tropfen  davon  zwischen  Objekt¬ 
träger  und  Deckglas,  die  beide  aus  Quarz  bestehen  und  mit  einer  dünnen  Schicht 
Vaseline  überzogen  sind,  untersucht. 
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der  des  Plasmas  annähernd  übereinstimmt,  hauptsächlich  vom  Eiweißgehalt 
abhängt,  so  bietet  die  Methode  die  Möglichkeit,  auf  diesen  Schlüsse  zu  ziehen. 
Der  Wert  für  73  liegt  normal  bei  etwa  4,0,  für  73  x  bei  ca.  2,0. 

Die  Apparate  von  Betermann  und  von  Hess  bestimmen  die  Viskosität  des 
Blutes  aus  der  Durchflußzeit  bzw.  den  Durchflußvolumina  von  Blut  für  Kapillar¬ 
röhrchen  im  Vergleich  zu  Wasser.  Der  besonders  empfehlenswerte  Apparat  von 
Hess  (Abb.  10)  besteht  aus  den  beiden  Meßröhrchen  M 1  und  M2,  die  an  dem  einen 

Ende  mit  dem  drei- 
schenkligen  Rohr  T 
und  mit  dem  Hahn 
H  in  Verbindung 
stehen,  während  sie 
sich  am  anderen  Ende 
an  je  ein  kapillares 
Glasröhrchen  Kx  und 
K2  anschließen,  die 
ihrerseits  mit  den 
Röhrchen  0  bzw.  E  in  Verbindung  stehen.  E  läßt  sich  gegen  Ersatzröhrchen 
auswechseln.  Vermittelst  des  Gummiballs  Gh  kann  man  Flüssigkeit  durch  K1 
und  K2  mit  genau  gleichem  Druck  ansaugen.  Zur  Bestimmung  saugt  man 
zunächst  destilliertes  Wasser  durch  G,  Kx  und  Mv  bis  das  linke  Ende  der 
Wassersäule  die  Nullmarke  der  Skala  erreicht.  Hierauf  läßt  man  das  Blut  in  das 
Röhrchen  E  eintreten  und  befördert  es  durch  Ansaugen  durch  M2  hindurch  bis 
zum  Nullpunkt  der  Skala.  Nach  Umdrehen  des  Hahns  H  saugt  man  nun 
gleichzeitig  das  Wasser  in  Mx  und  das  Blut  in  M2  an,  bis  letzteres  die  Marke  1 
erreicht,  worauf  man  das  Saugen  unterbricht.  Der  Skalenpunkt,  bis  zu  dem 
das  Wasser  vorgerückt  ist,  gibt  dann  den  Viskositätsgrad  des  Blutes  an.  Der 
Apparat  wird  mit  Ammoniak  gereinigt. 

Bestimmung  der  Gerimningszeit. 

Die  Bestimmung  der  Zeit,  innerhalb  der  das  Blut  nach  Austritt  aus  dem  Gefäß 
gerinnt,  ist  bei  gewissen  Blutkrankheiten  von  erheblicher  Bedeutung,  insbeson¬ 
dere  bei  allen  mit  hämorrhagischer  Diathese  einhergehenden  Zuständen.  Bestim¬ 
mend  für  das  Ergebnis  der  Gerinnungsprüfung  ist  die  Art  der  Blutentnahme, 
die  Menge  des  Blutes  sowie  die  umgebende  Temperatur. 

Nach  der  Methode  von  Sahli  läßt  man  das  zu  untersuchende  Blut  in  einem 
Uhrschälchen  in  einer  feuchten  Kammer  stehen  und  prüft  von  Zeit  zu  Zeit  durch 
Neigen  des  Gläschens,  evtl,  durch  vorsichtiges  Eintauchen  eines  Glasfadens, 
ob  die  Gerinnung  bereits  eingetreten  ist.  Wichtig  ist  die  Berücksichtigung 
der  Temperatur;  mit  Steigen  derselben  nimmt  das  Gerinnungsvermögen  des 
Blutes  erheblich  zu.  Die  für  die  Bestimmung  nötige  Blutmenge  gewinnt  man 
zweckmäßig  durch  Punktion  einer  (am  besten  paraffinierten)  Vene,  weil  auf  diese 
Art  eine  Vermischung  des  Blutes  mit  dem  gerinnungsfördernden  Gewebssaft 
am  sichersten  vermieden  wird  und  der  Eingriff  auch  bei  schweren  Blutern  voll¬ 
ständig  ungefährlich  ist.  Bei  dieser  Methode  pflegt  unter  normalen  Verhältnissen 
die  Gerinnung  nach  fünf  Minuten  zu  beginnen  und  nach  zehn  Minuten  vollendet 
zu  sein.  Die  Gerinnungszeit  ist  stark  verlängert  bei  Hämophilie.  Nach  Hinzu - 
fügen  von  normalem  Blutserum  gerinnt  hämophiles  Blut  erheblich  schneller. 
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Abb.  11. 


Von  den  überaus  zahlreichen  anderen  Methoden  der  Gerinnungsbestimmung 
seien  hier  noch  die  zwei  folgenden  Verfahren  erwähnt,  die  sich  als  besonders 
brauchbar  erwiesen  haben. 

Die  von  W.  Schultz  angegebene  sog . Hohl  perlen  kapillar  metho  de  beruht 
auf  folgendem  Prinzip.  Wie  Abb.  11  zeigt,  handelt  es  sich  um  ein  gerades  Glas¬ 
rohr  mit  12  direkt  aufeinanderfolgenden  kugelförmigen  Erweiterungen.  Die 
Verbindungsstücke  zwischen  je  2  Kugeln  sind  zur  Erleichterung  des  Ab- 
brechens  an  einer  Seite 
angefeilt.  Zur  Vornahme 
der  Bestimmung  läßt 
man  Blut  (einige  Tropfen 
genügen)  aus  einer  gut 
blutenden  Stichwunde  in 

das  mit  den  Hohlperlen  versehene  Ende  des  Röhrchens  eintreten,  bis  alle  Hohlperlen 
gefüllt  sind.  Nun  wirft  man  im  Abstand  von  y2 — 2  Min.  eine  Hohlperle  nach  der 
anderen,  indem  man  sie  Stück  für  Stück  abbricht,  in  je  eins  von  12  numerierten 
Reagenzgläsern  mit  physiol.  NaCl-Lösung.  Je  nach  dem  Grade  der  eingetretenen 
Gerinnung  wird  entweder  —  bei  den  ersten  Proben  —  alles  Blut  oder  nur  ein 
Teil  oder  schließlich  infolge  vollständiger  Gerinnung  kaum  mehr  Blut  in 
Spuren  in  die  Salzlösung  austreten,  was  eine  genaue  zeitliche  Fixierung  der 
Gerinnung  ermöglicht. 

Die  Methode  von  Bür  her,  die  das  zur  Zeit  genaueste  Verfahren  sein  dürfte, 
erfordert  indessen  einen  besonderen  Apparat,  der  die  Temperaturkonstanz  (25°) 
zu  gewährleisten  bezweckt.  Der  Apparat  stellt  eine  besondere  Art  von  Wasserbad 
dar.  Der  auf  diesem  befindliche  hohlgeschliffene  Objektträger  wird  zunächst 
mit  einem  Tropfen  ausgekochten  dest.  Wassers  beschickt,  in  den  man  einen  Trop¬ 
fen  des  zu  untersuchenden  Blutes  bringt,  das  somit  zum  Vermeiden  des  An¬ 
trocknens  der  Ränder  auf  die  Hälfte  verdünnt  wird ;  hierdurch  wird  das  Resultat 
der  Bestimmung  nicht  beeinflußt.  Nun  führt  man  alle  y2  Min.  den  Knopf  eines 
sorgfältig  gesäuberten  und  entfetteten  Glasstabes  durch  das  Blut,  nachdem 
der  Objektträger  jedesmal  um  90°  gedreht  worden  ist.  Man  notiert  die  Zeit, 
bei  welchem  der  erste  Fibrinfaden  am  Glasstab  sichtbar  wird.  Unter  normalen 
Verhältnissen  ergibt  sich  als  konstante  Zeit  5 — 5%  Min.  für  den  Beginn  der 
Gerinnung,  12  Min.  für  deren  Beendigung. 

In  Ermangelung  des  Wasserbades  von  Bür  her  kann  man  sich  ein  solches 
improvisieren  und  im  übrigen  genau  nach  der  gleichen  Methode  verfahren. 

Einen  guten,  wenn  auch  nicht  zahlenmäßig  fixierbaren  Maßstab  für  das 
Gerinnungsvermögen  eines  Blutes  bietet  übrigens  auch  das  S.  46  näher  beschrie¬ 
bene  Auftreten  von  Fibrin- Sternen  bzw.  -Netzen  in  dickeren  Blutnativpräparaten, 
in  welchen  unter  normalen  Gerinnungsverhältnissen  nach  etwa  10 — 15  Min. 
Fibrin  in  reichlicher  Menge  sichtbar  wird. 


Die  Bestimmung  der  Blutungszeit  nach  Duke 

bezweckt  die  Zeit  zu  ermitteln,  während  welcher  es  aus  einer  kleinen,  künstlich 
gesetzten  Stichwunde  blutet.  Diese  Probe  ist  keine  eigentliche  Blutgerinnungsprobe 
mehr  und  ihr  Resultat  stellt  eine  komplexe  Größe  dar,  bei  welcher  das  Verhalten 
der  Kapillarwände  eine  maßgebende  Rolle  spielen  dürfte.  Man  macht  mit  der 
FrancJce sehen  Nadel  einen  Einstich  von  der  üblichen  Tiefe  in  die  Fingerbeere 


26 


oder  in  das  Ohrläppchen  und  tupft  nun  mit  Fließpapier  alle  y2  Min.  die  aus* 
tretenden  Blutstropfen  ab,  bis  kein  Blut  mehr  aus  der  Stichwunde  tritt.  Dieser 
Zeitpunkt  ist  die  gesuchte  Blutungszeit.  Letztere  braucht  nicht  mit  der  Gerin¬ 
nungszeit  des  Blutes  parallel  zu  gehen;  sie  hat  diagnostischen  Wert  bei  den 
hämorrhagischen  Diathesen. 


Prüfling  der  Retraktionsfähigkeit  des  Blutkuchens. 

Läßt  man  Aderlaßblut  in  einem  Reagensglas  gerinnen,  so  bildet  der  resultierende 
Blutkuchen  einen  am  Boden  haftenden  Konus,  der  vom  Serum  seitlich  umspült  ist; 
dieses  ist  infolge  der  Retraktion  des  Fibrins  von  dem  Blutgerinnsel  abgepreßt.  Bei 
vorsichtigem  Betasten  des  Blutkuchens  z.  B.  mit  einer  Platinnadel  oder  einem  Glas¬ 
stab  zeigt  das  Gerinnsel  eine  erhebliche  Festigkeit.  Unter  gewissen  pathologischen 
Bedingungen,  speziell  bei  manchen  durch  Blutplättchenmangel  ausgezeichneten 
hämorrhagischen  Diathesen  ist  das  Retraktionsvermögen  des  Blutkuchens  weniger 
deutlich  ausgeprägt,  die  Trennung  des  Blutkuchens  vom  Serum  ist  mangelhaft; 
auch  erweist  sich  die  Konsistenz  des  Blutgerinnsels  bisweilen  herabgesetzt,  es  läßt 
sich  leicht  zerdrücken.  Mangelhafte  Retraktion  des  Blutkuchens  beobachtet  man 
auch  bei  Polyzythämien. 


Das  Rumpel-Leedesche  Stauungsphänomen 

soll  ebenfalls  an  dieser  Stelle  Erwähnung  finden,  da  es  wie  die  vorhergehenden 
Proben  bei  der  Untersuchung  der  hämorrhagischen  Diathesen  Anwendung  findet. 
Es  hat  allerdings  keinen  Bezug  auf  die  Beschaffenheit  des  Blutes,  seine  Gerin¬ 
nungsfähigkeit  usw.,  sondern  gibt  Aufschluß  über  eine  evtl,  vorhandene  abnorme 
Durchlässigkeit  der  Hautkapillaren  für  Blut.  Man  legt  am  Oberarm  eine  Stau¬ 
ungsbinde  an  und  beobachtet,  ob  nach  Ablauf  von  3  Min.  Petechien  in  der 
Haut  im  Bereich  des  gestauten  Bezirkes  auf  treten.  In  diesem  Fall  gilt  das 
Rumpel-Leede sehe  Phänomen  als  positiv. 

Resistenzbestimmung  der  Erythrozyten. 

Die  Bestimmung  der  Resistenz  der  roten  Blutkörperchen  gegenüber  Ände¬ 
rungen  der  Salzkonzentration  hat  in  einzelnen  Fällen  eine  praktische  Bedeutung. 
Man  stellt  mit  dem  durch  Venenpunktion  (ohne  Stauung,  die  die  Resistenz  ver¬ 
ändert!)  gewonnenen,  durch  Waschen  mit  0,9%iger  Na-Cl-Lösung  vom  Serum 
befreiten  Blut  eine  5%ige  Blutkörperchen- Aufschwemmung  (in  0,9%iger  NaCl- 
Lösung)  her  und  verdünnt  mit  NaCl-Lösung  von  fallender  Konzentration. 

Nach  dem  vereinfachten  Verfahren  von  Ribierre  bringt  man  in  11  verschiedene 
kleine  Eprouvetten  von  einer  0,5%igen  NaCl-Lösung  fallende  Tropfenzahlen 
(48,  46,  44  usw.)  und  füllt  jede  auf  50  Tropfen  mit  Aqua  dest.  auf  (also  2,  4,  6  usw.). 
Die  Konzentrationen,  die  um  je  0,02%  differieren,  sind  dann  0,48%,  0,46%  usw. 
bis  herunter  auf  0,28%.  In  jedes  Röhrchen  bringt  man  unter  Umschütteln  einen 
Tropfen  Blut  oder  die  oben  beschriebene  Blutaufschwemmung.  Nachdem  man 
eine  Stunde  lang  die  mit  Gummistopfen  verschlossenen  Röhrchen  im  Thermo¬ 
staten  gehalten  hat,  stellt  man  den  Eintritt  der  Hämolyse  aus  der  Rotfärbung 
der  über  dem  Blutkörperchensediment  befindlichen  Flüssigkeit  fest  (am  besten 
vor  einem  weißen  Schirm).  Die  Hämolyse  beginnt  normal  bei  einer  Konzentration 
von  0,46—0,42%  NaCl. 
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Bestimmung  des  Erythrozytenyolumens. 

Das  Verhältnis  des  Volumens  der  Erythrozyten  zu  demjenigen  des  Plasmas, 
das  nicht  nur  von  der  Zahl,  sondern  auch  von  der  Größe  der  Blutkörperchen  ab- 
hängt,  läßt  sich  mit  verschiedenen  Methoden  bestimmen.  Eins  der  gebräuch¬ 
lichsten  Verfahren  ist  die  sog.  Hämatokritmethode,  bei  der  mit  Hilfe  der 
Zentrifugalkraft  eine  Trennung  der  Erythrozyten  vom  Plasma  erfolgt  und  die 
Höhe  der  sich  nach  dem  Zentrifugieren  absetzenden  Blutsäule  als  Maßstab  für 
das  Blutkörperchenvolumen  dient. 

Eine  einfache  Methode  von  praktisch  hinreichender  Genauigkeit  wurde  von 
Bönniger  angegeben :  Der  durch  Einstich  gewonnene  Blutstropfen  wird  mit  einer 
Spur  Hirudin1)  verrührt,  dann  das  Blut  mittels  eines  dünnen  Gummischlauchs  in  das 
nebenstehend  in  Abb.  12  abgebildete  U-förmige  Glas¬ 
röhrchen  (Fa.  Leitz-Berlin)  so  weit  aufgesogen,  daß  es 
nachher  bis  zu  den  Marken  5  reicht.  Hat  man  zuviel 
aufgesogen,  wird  der  Überschuß  wieder  herausge¬ 
blasen.  Dann  wird  zentrifugiert  (am  besten  mit 
elektrischer  Zentrifuge),  wobei  man  zweckmäßig  das 
Gläschen  mittels  eines  durchbohrten  Korkes  einpaßt. 

Die  Dauer  des  Zentrifugierens  soll  nicht  weniger  als 
40  Min.  betragen.  Das  Erythrozytenvolumen  läßt  sich  ohne  weiteres  in  Prozenten 
ablesen,  indem  man  auf  beiden  Seiten  das  Niveau  feststellt  und  addiert. 

Bestimmung  der  Sauerstoffzehrung  des  Blutes. 

Während  normales  Blut  unter  Luftabschluß  aufbewahrt  in  nur  sehr  geringem 
Umfang  (etwa  zu  4 — 5%)  Sauerstoff  verbraucht  und  Kohlensäure  bildet  und  dieser, 
Sauerstoffzehrung  genannte  Vorgang  lediglich  auf  die  Anwesenheit  der  Leukozyten 
zurückzuführen  ist,  zeigt  anämisches  Blut,  das  reich  an  jugendlichen  Zellen  ist, 
eine  sehr  erhebliche  Steigerung  dieses  Atmungsvorganges  (bis  69%).  Damit  ist  ein 
Maßstab  für  die  Intensität  der  Regeneration  des  Blutes  gegeben,  der  um  so  wert¬ 
voller  ist,  als  er  über  die  morphologisch  feststellbaren  Regenerationszeichen  (kern¬ 
haltige  Rote  usw.)  hinaus  auch  dort  noch  die  Anwesenheit  jugendlicher  Zellelemente 
anzeigt,  wo  die  färberischen  Methoden  versagen.  Makroskopisch  läßt  sich  die  Sauer¬ 
stoffzehrung  bzw.  die  Entstehung  von  C02  an  der  starken  Dunkelfärbung  des  Blutes 
beim  Stehen  erkennen,  die  bei  erheblicher  02-Zehrung  sich  schon  nach  %  Stunde 
einstellt. 

Methode  von  Morawitz:  Unter  aseptischen  Kautelen  entnommenes  Blut  wird 
durch  Schütteln  mit  Glasperlen  defibriniert  und  hierauf  durch  1/4stündiges  Schütteln 
mit  Luft  maximal  mit  Sauerstoff  gesättigt.  In  einem  Teil  des  Blutes  wird  dann 
sofort  der  02- Gehalt  nach  Barcroft-Haldane  bestimmt,  während  eine  andere  Portion 
in  einem  kleinen  mit  paraffinierten  Deckel  versehenen  Glaszylinder  verschlossen  für 
5  Stunden  im  Brutschrank  gehalten  wird.  Alsdann  wird  auch  von  dieser  Blutprobe  eine 
Gasanalyse  nach  Bar  er  oft  vorgenommen.  Die  Differenz  im  Resultat  beider  Proben 
ergibt  den  Grad  der  02-Zehrung. 

Untersuchung  der  Senkungsgeschwindigkeit  der  Erythrozyten. 

Läßt  man  frisch  aus  den  Blutgefäßen  entnommenes  Blut  unter  Hintanhaltung 
der  Gerinnung  in  einem  Glaszylinder  stehen,  so  zeigen  verschiedene  Blutarten 
bezüglich  der  Geschwindigkeit,  mit  der  die  Erythrozyten  zu  Boden  sinken, 
zum  Teil  erhebliche  Unterschiede,  die  namentlich  unter  pathologischen  Verhält¬ 
nissen  deutlich  zutage  treten.  Die  schon  den  Alten  als  ,,Crusta  phlogistica“ 
bekannte  Erscheinung  bei  fieberhaften  Krankheiten  ist  auf  die  Beschleunigung 

1)  An  Stelle  des  z.  Zt.  nicht  mehr  hergestellten  Hirudins  kann  Novirudin  der 
Fa.  Norgine  (Aussig)  verwendet  werden. 


Abb.  12. 


der  Senkungsgeschwindigkeit  der  Erythrozyten  zurückzuführen.  Nach  Unter¬ 
suchungen  der  jüngsten  Zeit  ( Fdkreus ,  Hoeber )  beruht  die  Beschleunigung  auf 
dem  vermehrten  Auftreten  von  grobdispersen  Eiweißabbauprodukten  (Fibrinogen 
und  Globulin)  im  Plasma,  deren  stark  positiv-elektrische  Ladung  die  physiolo¬ 
gische  negative  Ladung  der  Erythrozyten  in  erhöhtem  Maß  ausgleicht  und  damit 
zu  einer  Verminderung  der  normalen  ,, Suspensionsstabilität Ct  der  letzteren  führt. 
Nicht  zuletzt  ist  auch  die  Größe  und  das  Gewicht  der  Erythrozyten,  d.  h.  deren 
Hämoglobingehalt  von  Bedeutung1).  Die  Feststellung  der  Senkungsgeschwindig¬ 
keit  (S.-G.)  hat  in  den  letzten  Jahren  ein  großes  diagnostisches  Interesse  erlangt. 

Beschleunigung  der  S.-G.  findet  sich  physiologisch  in  geringem  Maße 
beim  Weibe  im  Vergleich  zum  Manne,  ferner  während  der  Menstruation  und  in 
höherem  Grade  Avährend  der  Gravidität  (ab  4.  Monat).  Unter  pathologischen 
Verhältnissen  ist  Steigerung  der  S.-G.  bei  allen  infektiösen  Prozessen,  bei  Blut- 
krankheiten,  bei  malignen  Tumoren  (im  Gegensatz  zu  den  benignen),  bei  Diabetes 
mellitus,  bei  schweren  Intoxikationen,  bei  Anwendung  der  Proteinkörpertherapie 
vorhanden.  Dabei  ist  zu  beachten,  daß  bei  letzterer  wie  auch  bei  infektiösen  Er¬ 
krankungen  die  Senkungsbeschleunigung  oft  noch  nachweisbar  ist,  wenn  die  übrigen 
klinischen  Erscheinungen,  insbesondere  das  Fieber,  bereits  geschwunden  sind, 
so  daß  sich  mitunter  mittels  der  Methode  retrospektive  Schlüsse  ziehen  lassen. 

Verlangsamung  der  S.-G.  wird  vor  allem  beim  katarrhalischen  Ikterus 
beobachtet,  weiter  bei  stärkerer  Zyanose  sowie  bei  höhergradiger  Kachexie. 

Keine  Veränderung  der  S.-G.  findet  sich  bei  allen  funktionellen  Erkran¬ 
kungen  sowie  bei  organischen  Prozessen,  bei  denen  die  oben  genannten  Faktoren 
fehlen. 

Jlethoden  der  Bestimmung  der  S.-G.:  Entweder  bestimmt  man  die  Höhe 
der  Blutsäule,  bis  zu  welcher  die  Senkung  der  Erythrozyten  in  einer  bestimmten 
Zeiteinheit  vorgeschritten  ist  (Verfahren  nach  Westergren)  oder  man  bestimmt 
die  Zeit,  die  erforderlich  ist,  damit  eine  bestimmte  Marke  von  der  Blutsäule  in 
einem  Senkungsröhrchen  erreicht  wird  (Verfahren  von  Linzenmeier) .  Die  Blut¬ 
entnahme  ist  nüchtern  und  bei  Frauen  einige  Tage  vor  oder  nach  der  Men¬ 
struation  vorzunehmen. 

Wester  grensche  Methode:  Eine  2  ccm-Rekordspritze  wird  zu  1/5  Volumen  mit 
3,8%iger  Natr.  citric. -Lösung  beschickt  (zur  Vermeidung  der  Gerinnung),  hierauf 
mit  Venenblut  vollständig  gefüllt.  Das  gut  durchgemischte  Zitratblut  wird  hierauf 
in  ein  kleines  Reagenzglas  gespritzt  und  kann  hierin  bis  zu  4  Stunden  stehen  bleiben. 
Nach  kräftigem  Durchschütteln  wird  nun  die  Blutmischung  in  eine  der  dem  Apparat 
beigegebenen  Pipetten  übertragen.  Dieselben  sind  30  cm  lang,  haben  eine  lichte 
Weite  von  2,5  mm  und  eine  kurze  und  enge  Spitze.  In  einer  Höhe  von  200  mm  besteht 
von  oben  nach  unten  eine  Graduierung  von  0 — 200  mm  (im  ganzen  =  1  ccm).  Die 
Pipetten  werden  senkrecht  in  einem  Stativ  aufgestellt,  wobei  ihre  Spitze  auf  einen 
auswechselbaren  Gummistopfen  durch  Eederdruck  aufgepreßt  wird.  Nachdem  das 
Blut  mehrmals  aufgesogen  und  zurückgespritzt  ist,  wird  die  Pipette  bis  zur  Marke  0 
gefüllt.  Man  liest  die  Höhe  der  Plasmaschicht  über  den  Erythrozyten  nach  1,  2  und 
24  Stunden  ab.  Die  größte  Bedeutung  hat  praktisch  der  1  -  Stunden-  W ert.  Er  beträgt 
normal  bei  Männern  1 — 3  mm,  bei  Frauen  3 — 7  mm.  Werte  über  9  bzw.  über  12 
deuten  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  auf  pathologische  Verhältnisse.  Der  24-Stun- 
den-Wert  beträgt  normal  40 — 70  mm. 


J)  Daraus  erklärt  sich,  daß  Blut  von  Tieren  mit  besonders  großen  und  sehr 
hämoglobinreichen  Erythrozyten  (Frosch)  sehr  rasch  sedimentiert ;  das  gleiche  gilt 
auch  von  der  perniziösen  Anämie  des  Menschen  (hyperchrome  Megalozyten !) 
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Linzenmeier s  Methode:  Eine  1-ccm-Spritze  wird  wie  oben  mit  5  %  igerNatr.citric.- 
Lösung  und  Venenblut  (1:4)  gefüllt.  Das  Senkungsröhrchen  ist  6,5  cm  lang,  hat 
5  mm  lichte  Weite;  die  Marke  1  entspricht  einer  Füllung  von  1  ccm,  18  mm  tiefer 
findet  sich  eine  2.  Marke,  die  Grenze  zwischen  Plasma  und  Blutkörperchen,  die  normal 
beim  Mann  in  7 — 9,  beim  Weibe  in  5 — 6  Stunden  erreicht  wird.  Man  mißt  das 
Zeitintervall,  innerhalb  dessen  die  Erythrozytengrenze  die  Strecke  zwischen  Marke  1 
und  18  durchläuft. 


Blutgruppenbestimmimg. 

Werden  Erythrozyten  eines  Menschen  in  vitro  mit  dem  Serum  eines 
anderen  Menschen  zusammengebracht,  so  kommt  es  mitunter  zu  einer  Zusammen¬ 
ballung  der  Erythrozyten  zu  Häufchen  und  Klumpen,  der  sog.  Isohäm - 
agglutination.  Agglutination  der  Erythrozyten  durch  das  eigene  Serum  kommt 
normalerweise  nicht  vor. 

Das  Verhalten  der  Isoagglutination  ist  gewissen  Gesetzen  unterworfen,  die 
sich  dahin  zusammenfassen  lassen,  daß  es  bezüglich  der  Agglutinationsfähigkeit 
der  Erythrozyten  zwei  verschiedene  Blutkörpereigenschaften  (=  isoagglutinable 
Substanzen)  gibt,  die  in  dem  Blut  eines  Individuums  einzeln  oder  zusammen  Vor¬ 
kommen  bzw.  beide  gleichzeitig  fehlen  können.  Sie  haben  die  Eigenschaft 
von  Antigenen  (Partialantigene)  und  funktionieren  als  Rezeptoren  im  Sinne  der 
Ehrlichschen  Seitenkettentheorie. 

Den  zwei  verschiedenen  isoagglutinablen  Substanzen  entsprechen  im  Serum 
zwei  verschiedene  Serumagglutinine,  die  wiederum  einzeln  oder  zusammen 
Vorkommen  bzw.  beide  gleichzeitig  fehlen  können.  Nach  der  Landsteinerschen 
Regel  sind  immer  nur  diejenigen  Isoagglutinine  im  Serum  wirklich  vorhanden, 
die  neben  den  vorhandenen  isoagglutinablen  Substanzen  der  Erythrozyten 
physiologisch  bestehen  können;  andernfalls  würde  es  ja  zur  Agglutination  der 
Erythrozyten  durch  das  eigene  Serum  kommen. 

Bezeichnet  man  die  beiden  isoagglutinablen  Substanzen  der  Erythrozyten 
mit  A  bzw.  B,  das  gleichzeitige  Fehlen  aber  von  A  und  B  mit  0,  andererseits 
die  entsprechenden  Serumagglutinine  mit  oc  bzw.  ß,  so  ergeben  sich  die  vier 
sog.  Blutgruppen  nach  folgendem  Schema: 


Die  Erythrozyten 

Das  Serum 

F  ormel 

Blutgruppe 

enthalten  d. 

werden  aggluti- 

enthält 

der 

agglutinablen 

niert  durch  Se- 

das 

Blut- 

Substanzen 

rum  der  Gruppe 

Agglutinin 

gruppe 

Gruppe  I  . 

0 

— 

a  ~f~  ß 

Oaß 

Gruppe  II . 

A 

III 

ß 

Aß 

Gruppe  III  ... 

B 

II 

a 

B  a 

Gruppe  IV  .... 

AB 

I,  II,  III 

— 

ABo 

Zur  Vermeidung  von  Mißverständnissen  empfiehlt  sich  zur  Kennzeichnung 
einer  Blutart  anstatt  der  Zahlenangabe  der  1.  Kolumne  der  Tabelle  die  Ver¬ 
wendung  der  Formeln  aus  der  5.  Kolumne,  da  die  Anwendung  der  Zahlen  I 
und  IV  in  der  Literatur  keine  einheitliche  ist.  Bezüglich  der  Häufigkeit  der  ver¬ 
schiedenen  Gruppen  hat  sich  gezeigt,  daß  im  allgemeinen  in  unseren  Breiten  die 
Gruppen  0 aß  und  Aß  zu  je  40%,  die  Gruppe  Ba  zu  15%  und  ABo  zu  ca.  5% 
Vorkommen. 
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Dagegen  zeigt  die  prozentuale  Verteilung  der  verschiedenen  Blutgruppen  bei  den 
Bevölkerungen  bzw.  Rassen  verschiedener  Erdteile  gesetzmäßige  Variationen  (sog. 
biochemischer  Rassenindex).  So  nimmt  z.  B.  die  Gruppe  Ba  in  Europa-Asien  nach 
Osten  und  Süden  zu. 

Die  Blutgruppenbestimmung  hat  einmal  klinisch  eine  große  Bedeutung, 
da  es  bei  Bluttransfusionen  infolge  von  Isoagglutination  zu  schweren  lebens- 
bedrohenden  Störungen  kommen  kann.  Zwar  kommt  außerdem  hier  noch  die 
Möglichkeit  der  Hämolyse  durch  Isohämolysine  in  Frage.  Da  jedoch  praktisch 
Agglutination  der  Erythrocyten  ohne  Hämolyse,  niemals  aber  umgekehrt  Hämo¬ 
lyse  ohne  Agglutination  vorkommt,  so  genügt  als  Vorprobe  für  Transfusionen 
die  Untersuchung  auf  Agglutination. 

Da  sich  ferner  gezeigt  hat,  daß  sich  bezüglich  der  Isoagglutinine  die  charakte¬ 
ristischen  Bluteigenschaften  eines  Individuums  während  des  ganzen  Lebens  un¬ 
beeinflußt  durch  äußere  Einflüsse  oder  Krankheiten  nicht  nur  konstant  erhalten, 
sondern  sich  nach  den  JTemZeZschen  Regeln  vererben,  so  hat  die  forensische 
Medizin  aus  der  Blutgruppenbestimmung  nicht  nur  für  den  Identitätsnachweis 
eines  Individuums  bzw.  die  Herkunft  einer  Blutprobe,  sondern  auch  unter  be¬ 
stimmten  Bedingungen  für  die  Klärung  der  Paternitätsfrage  praktische  Nutz¬ 
anwendung  gezogen. 

Im  einzelnen  hat  sich  folgendes  gezeigt:  A  und  B  sind  dominant,  cl.  h.  sie  sind 
bei  Kindern  nur  dann  vorhanden,  wenn  sie  sich  bei  einem  Elter  finden.  Nicht -A 
und  Nicht-B  (bzw.  a  und  ß)  sind  rezessiv,  d.  h.  bei  Kindern  auch  dann  möglich,  wenn 
sie  bei  den  Eltern  nicht  vorhanden  sind.  Die  Vaterschaft  kann  niemals  in  positivem 
Sinne  festgestellt  werden  (sie  kann,  muß  aber  nicht  vorliegen),  da  es  sich  hierbei 
um  eine  Gruppen-  und  nicht  um  eine  Individualreaktion  handelt.  Dagegen  kann  die 
Vaterschaft  ausgeschlossen  werden,  wenn  bei  Vorhandensein  dominanter  Eigenschaften 
des  Kindes  (A,  B,  AB)  und  bei  Fehlen  derselben  bei  der  Mutter  sie  auch  beim  Vater 
vermißt  werden.  Jedes  beliebige  Individuum  kann  der  Vater  sein,  wenn  1.  das  Kind 
der  Gruppe  O  angehört,  2.  wenn  die  Mutter  der  Gruppe  AB  und  3.  wenn  das  Kind 
und  die  Mutter  ein  und  derselben  Gruppe  angehört. 

Handelt  es  sich  darum,  die  Zugehörigkeit  einer  Blutart  zu  einer  bestimmten 
Blutgruppe  zu  ermitteln,  so  benutzt  man  als  Testblut  Blut  aus  den  Grup¬ 
pen  II  (Aß)  und  III  (Ba),  von  dem  jedes  der  beiden  Sera  die  Erythrozyten  der 
anderen  Gruppe  agglutiniert1).  Nicht  zu  verwenden  als  Testblut  sind  die  Gruppe  I 
(Oaß),  deren  Erythrozyten  sich  überhaupt  nicht  agglutinieren  lassen,  und  die 
Gruppe  IV  (ABo),  deren  Serum  keine  Agglutinine  enthält.  Bei  Anwendung  von 
Testserum  II  und  III  ergeben  sich  praktisch  folgende  Möglichkeiten :  Erythrozyten, 
die  vom  Serum  II  und  III  agglutiniert  werden,  gehören  zur  Gruppe  IV  (ABo) ; 
bei  Agglutination  durch  Serum  III,  nicht  aber  durch  Serum  II  gehören  sie  zu 
Gruppe  II,  beim  umgekehrten  Verhalten  zu  Gruppe  III.  Bleibt  die  Agglutination 
in  den  beiden  Sera  II  und  III  aus,  so  gehören  die  Erythrozyten  in  die  Gruppe  I 
(Oaß).  Will  man  ganz  sicher  gehen,  so  kann  man  der  Kontrolle  halber  außerdem 
noch  Serum  der  Gruppe  Oocß  heranziehen,  weil  nämlich,  wenn  dieses  agglutiniert, 
auch  Serum  II  oder  III  oder  beide  agglutinieren,  und  umgekehrt  die  beiden  letz¬ 
teren  sich  negativ  verhalten  müssen,  wenn  Serum  I  (Oaß)  nicht  agglutiniert. 


L  Das  staatl.  Serotherapeutische  Institut  Wien  IX  gibt  zu  diesem  Zweck  als 
,,Hämotest“  in  Kapillaren  eingeschmolzene  sterile  Serumproben  ab,  die  den  Gruppen 
II  und  III  entsprechen  und  durch  eine  Reihe  von  Monaten  haltbar  sind.  Gleiches 
liefern  die  Firmen  Pliarmagans  (Oberursel)  und  Ruete-Enoch  (Hamburg). 
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Vor  einer  Bluttransfusion  hat  man  in  der  Hauptsache  festzustellen,  daß  die 
Erythrozyten  des  Spenderblutes  von  dem  Serum  des  Empfängers  nicht  agglu- 
tiniert  werden.  Dagegen  ist  die  Frage,  ob  im  Spenderserum  Agglutinine  für  die 
Empfänger-Erythrozyten  vorhanden  sind,  infolge  der  starken  Verdünnung  des 
Spenderserums  bedeutungslos x) . 

Die  Transfusion  ist  erlaubt:  1.  wenn  Spender  und  Empfänger  zur  gleichen 
Blutgruppe  gehören,  2.  wenn  es  sich  um  einen  sog.  Universalspender,  d.  h.  aus 
der  Gruppei  (Oocß)  handelt  oder  3.  wenn  der  Empfänger  zur  Gruppe  IV  (ABo) 
gehört.  Der  Universalspender  bietet  den  Vorteil,  daß  das  Empfängerblut  nicht 
erst  untersucht  zu  werden  braucht. 

Als  Methode  zur  Bestimmung  der  Blutgruppen  ist  am  meisten  empfehlenswert 
die  Anstellung  derselben  in  kleinen  Reagenzgläsern  (Wassermann-Reagenzgläser), 
in  denen  eine  stark  verdünnte,  d.  h.  ca.  1 — 2!4%ige  Blutsuspension  einer  Person 
mit  dem  Serum  einer  anderen  Person  vermischt  wird.  1 — 2  Tropfen  Blut  werden 
in  1  ccm  0,9%iger  NaCl-Lösung  (mit  %  %  Natr.  citric.)  gebracht  und  von  dieser 
Suspension  0,2  ccm  =  4  Tropfen  im  Reagenzglas  zu  0,1  ccm  ==  2  Tropfen  blut¬ 
freiem  Serum  hinzugesetzt.  Nach  kräftigem  Durchschütteln  läßt  man  einige  Minuten 
stehen,  um  alsdann  zu  zentrifugieren.  Hierauf  wird  der  entstandene  Bodensatz  vor¬ 
sichtig  geschüttelt  und  festgestellt,  ob  die  Erythrozyten  sich  nunmehr  wieder  gleich¬ 
mäßig  verteilen  (negative  Reaktion)  oder  ob  sich  Klümpchen  bilden  (positive  Aggluti¬ 
nation). 

Ein  wesentlich  einfacheres,  aber  weniger  empfehlenswertes  Verfahren  stellt  die  sog. 
Objektträger  Methode  dar:  Auf  je  einen  Objektträger  wird  1  Tropfen  des  Test- 
seiums  II  bzw.  III  gebracht  und  zu  jedem  Tropfen  je  einer  des  zu  untersuchenden 
Blutes  (z.  B.  entnommen  aus  dem  Ohrläppchen)  zugesetzt,  hierauf  das  Serum  mit 
dem  Blut  mit  einer  Platinöse  verteilt.  Unter  leichtem  Schwenken  des  Objektträgers 
beobachtet  man  den  V erlauf  der  Reaktion,  die  bei  positivem  Ausfall  nach  Ablauf 
einiger  Minuten  in  einem  makroskopisch  sichtbaren  Grobkörnigwerden  des  Blutes 
besteht.  Der  Nachteil  der  Methode  liegt  in  der  Möglichkeit  einer  feinkörnigen 
Pseudoagglutination,  die  sich  bisweilen  infolge  der  Anwendung  von  unverdünntem 
Blute  einstellt. 

Auf  Grund  der  Erfahrungen  der  letzten  Zeit  über  Unglücksfälle  nach  Trans¬ 
fusionen  trotz  angeblich  genauer  Berücksichtigung  der  Blutgruppen  sei  hier  ausdrück¬ 
lich  darauf  hingewiesen,  daß  die  sicherste  Methode,  um  derartigen  üblen  Zufällen 
zu  begegnen,  die  Anwendung  des  d  i  r  e  k  t  e  n  Ve  r  f  a  h  r  e  ns  ist,  indem  man  vor  der  Trans¬ 
fusion  nach  der  oben  angegebenen  Methodik  die  Erythrozyten  des  Spenders  mit  dem 
Serum  des  Empfängers  zusammen  bringt.  Bei  negativem  Ausfall  dieser  Probe  sind 
dann  alle  erwünschten  Kautelen  beobachtet. 


Methoden  zurn  Nachweis  vermehrten  Erythrozytenabbaues  im  Körper, 

Bilirubin  im  Serum  und  im  Duodenalsaft. 

Ein  bei  gesteigertem  Blutuntergang  in  vermehrter  Menge  auftretender 
Körper  ist  das  Bilirubin  (=  Hämatoidin).  Steigerung  der  Bilirubin  werte  im 
Blutserum,  im  Duodenalsaft  bzw.  in  den  Fäzes  (als  Urobilin)  läßt  demnach 
Schlußfolgerungen  in  diesem  Sinne  zu,  vorausgesetzt,  daß  nicht  etwa  andere 
Ursachen  wie  insbesondere  ein  Ikterus  infolge  von  mechanischer  Gallenstauung 
vorliegt,  bei  dem  die  Bilirubin  werte  des  Blutes  selbstverständlich  stark  ansteigen. 


2)  Ganz  ausnahmsweise  können,  wenn  die  Spenderagglutinine  außergewöhnlich 
stark  sind  und  der  Empfänger  stark  ausgeblutet  ist,  auch  bei  sog.  Universalspendern 
(s.  o.)  Störungen  entstehen,  die  man  hier  dadurch  vermeiden  kann,  daß  man  nur 
kleine  Blutmengen  zu  50 — 100  ccm  in  kurzen  Intervallen  transfundiert. 


Es  empfiehlt  sich  daher,  speziell  bei  manchen  Anämien,  diesen  Punkt  auf  quanti¬ 
tativem  Wege  zu  klä  ren ;  allerdings  verlangt  ein  Teil  der  diesbezüglichen  Methoden 
kompliziertere  Laboratoriumseinrichtungen. 

Der  quantitative  Nachweis  des  Bilirubins  beruht  auf  der  Tatsache,  daß  durch 
Einwirkung  des  Ehrlichschen  Diazoreagens  auf  Bilirubin  Rotfärbung  eintritt, 
die  sich  zu  kolorimetrischen  Bestimmungen  verwerten  läßt  (Probe  nach  Hijmans 
v.  cl.  Bergh). 

Das  Diazoreagens  wird  folgendermaßen  hergestellt:  Die  Lösung  I  besteht 
aus  Sulfanilsäure  5,0,  reiner  Salzsäure  50,0,  Aqua  dest.  1000,0.  Die  Lösung  II  ist  eine 
0,5%ige  Natriumnitritlösung.  Beide  Lösungen  werden  getrennt  aufbewahrt.  Das 
jedesmal  frisch  herzustellende  Reagens  erhält  man  durch  Vermischen  von  25  ccm 
der  Lösung  I  und  genau  10  Tropfen  von  Lösung  II. 

Bei  der  Diazoreaktion  des  in  vermehrter  Menge  im  Blutserum  vorhandenen 
Bilirubins  ist  zu  unterscheiden  zwischen  der  innerhalb  weniger  Sekunden  stark 
positiven  sog.  direkten  Reaktion  (1  Teil  Serum  -f-  2  Teile  Aqua  dest.  -j-  %  Teil 
Reagens)  und  andererseits  der  sog.  verzögerten  oder  indirekten  Reaktion, 
die  erst  nach  Zusatz  von  Alkohol  (oder  etwas  Coffein,  natr.  salicyl.,  s.  unten) 
zum  Serum  deutlich  wird:  0,5  ccm  Serum  wird  mit  1  ccm  96%igem  Alkohol 
versetzt,  zentrifugiert  und  abpipettiert.  1  ccm  der  abgehobenen  Flüssigkeit 
wird  mit  0,5  Alkohol  und  0,25  Diazoreagens  versetzt.  Der  Bilirubingehalt 
wird  alsdann  im  Kolorimeter  von  Autenrieth  (s.  S.  16)  durch  Vergleich  der 
Intensität  der  resultierenden  Rotfärbung  mit  einem  entsprechenden  Farbkeil 
festgestellt.  Letzterer  enthält  eine  Lösung  von  Ferrirhodanid  in  Äther,  deren 
Farbe  einer  Verdünnung  1  :  200000  von  Azobilirubin  entspricht. 

Im  Bilirubinometer  von  Meulengracht  wird  das  Serum  so  lange  mit  Wasser  ver¬ 
dünnt,  bis  seine  Farbe  derjenigen  der  Standardlösung  entspricht,  die  Kaliumbichro- 
mat  enthält. 

Sehr  zweckmäßig  ist  auch  die  Methode  von  Lepehne:  In  3  kleine  Reagenzgläser 
kommen  je  0,3  Serum.  Zum  1.  Gläschen  setzt  man  0,2  Aqua  dest.  hinzu,  in  das  3.  bringt 
man  einige  Körnchen  Coffein,  natr.  salicyl.  und  eine  Spur  NH3  (durch  Eintauchen  eines 
vorher  mit  NH3  benetzten  Glasstabes);  schließlich  wird  das  2.  und  3.  Gläschen  mit  0,2 
Diazoreagens  versetzt  und  umgeschüttelt.  Während  dann  im  3.  Gläschen  die  Rotfärbung 
prompt  eintritt,  läßt  sich  aus  dem  2.  erkennen,  ob  die  Reaktion  eine  indirekte,  d.  li. 
verzögerte  ist.  Auch  läßt  sich  auf  diese  Weise  eine  grobe  Schätzimg  des  Bilirubins 
vornehmen. 

Der  normale  Bilirubingehalt  des  Serums  soll  1:200000  nicht  wesentlich  über¬ 
steigen.  Es  hat  sich  ferner  gezeigt,  daß  die  Unterscheidung  zwischen  direkter  und  in- 
direkterReaktion  insofern  praktische  Bedeutung  hat,  als  die  sofortige  Reaktion  sog. 
Stauungsbilirubin  anzeigt,  wie  es  bei  mechanischem  Ikterus,  also  bei  Ikterus 
catarrhalis,  Cholelithiasis,  Tumor  Verschluß  der  Gallenwege  vorkommt,  während 
die  indirekte  Reaktion  (sog.  funktionelles  Bilirubin)  sich  u.  a.  vor  allem  bei  perni¬ 
ziöser  Anämie  und  hämolytischem  Ikterus  findet,  demnach  dem  sog.  dyna¬ 
mischen  Ikterus  entspricht.  Worauf  der  Unterschied  beider  Bilirubinproben 
beruht,  ist  noch  Gegenstand  der  Diskussion. 

Als  Ergänzung  zur  Bilirubinbestimmung  im  Blutserum  kann  auch  die  quanti¬ 
tative  Bestimmung  des  Bilirubins  im  Duodenalsaft  dienen.  Allerdings  ist  hier 
mit  einer  (in  der  Regel  jedoch  vermeidbaren)  Fehlerquelle,  nämlich  der  Bei¬ 
mischung  von  Blasengalle  zu  rechnen.  Der  normale  Bilirubingehalt  des  Duo¬ 
denalsaftes  beträgt  höchstens  1:25000  nach  Hijmans  v.  d.  Bergh.  Ansteigen 
der  Werte  beobachtet  man  bei  erhöhtem  Blutzerfall. 
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Die  Bestimmung  des  Urobilins  und  Urobilinogens  in  Stuhl  und  Harn. 

Als  ein  ungemein  wichtiger  Maßstab  für  die  Intensität  des  Blutabbaus  hat 
sich  die  quantitative  Bestimmung  des  Urobilins  (=  reduziertes  Bilirubin)  bzw. 
besser  seiner  Vorstufe,  d.  h.  des  Urobilinogens  (=  Mesobilirubin)  in  den  Fäzes 
erwiesen. 

Nach  der  Methodevon  Adler  wird  1  g  der  gut  durchmischten,  dunkel  auf  bewahrten 
und  abgewogenen  Fäzesmenge  in  einer  Reibschale  mit  25  ccm  50%igen,  1% 
Eisessig  enthaltenden  Alkohols  übergossen,  2  g  Natriumazetat.  und  0,2  Mangan- 
sulfat  hinzugefügt  und  gut  durchgerieben,  der  Inhalt  der  Reibschale  auf  eine  Saug¬ 
flasche  mit  Nutsche  gebracht  und  abgesaugt.  Der  Rückstand  wird  samt  Filter 
wiederum  mit  25  ccm  des  Eisessig -Alkohol  gut  verrieben  und  diese  Prozedur  ins¬ 
gesamt  viermal  wiederholt.  Durch  Extraktion  des  Rückstandes  mit  NaOH  überzeugt 
man  sich  vom  negativen  Ausfall  der  Uiobilinogenreaktion,  d.  h.  von  der  Vollständig¬ 
keit  der  erfolgten  Extraktion.  Dann  werden  50  ccm  der  vereinigten  Filtrate  ( ==  y2  g 
Stuhl)  in  den  von  Adler  angegebenen  Extraktionsapparat  (Firma  Hugershoff,  Leipzig) 
gebracht  und  mittels  Chloroform  während  6  Stunden  extrahiert.  Schließlich  werden 
2  ccm  des  Chloroformextraktes  mit  1  ccm  Ehrlichschein  Benzaldehydreagens  und 
2  ccm  Alkohol  versetzt,  %  Stunde  stehen  gelassen  und  dann  kolorimetrisch  der 
Urobilinogengehalt  festgestellt.  Die  Berechnung  erfolgt  auf  die  Gesamtstuhlmenge 
nach  Maßgabe  der  Stuhlverdünnung. 

Die  Bestimmung  des  Urobilins  bzw.  Urobilinogens  im  Harn  hat  für  die 
Frage  der  Beurteilung  des  Blutunterganges  in  quantitativer  Hinsicht  nur  sehr 
beschränkten  Wert  im  Vergleich  zur  Stuhluntersuchung,  da  es  sich  dabei  um  einen 
komplexen  Vorgang  handelt,  bei  dem  u.  a.  Leberschädigungen  mit  in  Rechnung 
zu  ziehen  sind.  So  erklärt  es  sich,  daß  die  Harnproben  bei  Lebererkrankungen 
ohne  vörmehrten  Blutabbau  positiv  ausf allen  können,  während  sie  andererseits 
bei  nachweislich  vermehrtem  Hämoglobinzerfall  negativ  sein  können. 

Auch  die  quantitative  Eisenbestimmung  im  Stuhl  und  Harn  liefert 
keinen  zuverlässigen  Maßstab  für  die  Blutmauserung,  weil  sich  die  Menge  Eisen, 
die  aus  den  untergehenden  Erythrozyten  stammend  zum  Aufbau  junger  Erythro¬ 
zyten  wieder  Verwendung  findet,  nicht  genau  bestimmen  läßt. 

Histologisch  bietet  das  färberisch  darstellbare  Eisenpigment  oder  Hämo¬ 
siderin  (speziell  in  Leber,  Milz,  Nieren,  Knochenmark),  wenn  es  in  vermehrter, 
d.  h.  deutlich  wahrnehmbarer  Menge  vorhanden  ist,  einen  sicheren  Hinweis  für 
erhöhten  Blutzerfall,  während  das  Fehlen  der  Hämosiderose  nicht  ohne  wei¬ 
teres  das  Gegenteil  beweist. 


Bestimmung  des  Wasser-  und  Eiweißgehaltes  des  Blutes  bzw.  Plasmas. 

Um  den  Wassergehalt  (bzw.  den  Trockenrückstand)  zu  bestimmen,  mißt  man 
sehr  genau  eine  kleine  Blut-  resp.  Serummenge,  etwa  1 — 2  ccm  ab  und  fängt  es  in 
einem  Wiegegläschen  von  etwa  3  cm  Durchmesser  und  2,5  cm  Höhe  auf;  das  Wiege¬ 
gläschen  wird  vorher  sorgfältig  mit  Alkohol-Äther  gereinigt  und  in  einem  Trocken¬ 
schrank  offen  bei  110°  1  Stunde  lang  getrocknet,  darauf  in  noch  heißem  Zustand 
in  einen  Exsikkator  gebracht,  damit  es  auf  diese  Weise  beim  Abkühlen  auf  Zimmer¬ 
temperatur  sich  nicht  mit  Wasserdampf  beschlägt. 

Zunächst  wird  das  mit  frischem  Blut  beschickte  geschlossene  Wiegegläschen 
genau  gewogen,  dann  im  Exsikkator  das  Blut  im  offenen  Gläschen  über  Chlorkalzium 
oder  Schwefelsäure  sorgfältig  getrocknet,  was  3 — 8  Tage  erfordert,  wobei  das  Blut 
sich  in  eine  spröde,  vom  Boden  abspringende  Masse  verwandelt,  die  sehr  hygro¬ 
skopisch  ist.  Nun  wird  wiederum  gewogen,  nachdem  das  Gläschen  unmittelbar 
nach  Herausnahme  aus  dem  Exsikkator  sofort  wieder  verschlossen  wurde.  Die 
v.  Do  mar  us,  Einführung  in  die  Hämatologie  3 
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Gewichtsdifferenz  zwischen  dem  frischen  und  dem  getrockneten  Blut  ergibt  denWasser- 
gehalt  bzw.  den  Trockenrückstand.  Der  Trockenrückstand  des  Gesamtblutes  beträgt 
in  der  Norm  etwa  im  Mittel  20 — -22%,  der  des  Plasmas  ca.  10%.  Er  beruht  in  der 
Hauptsache  auf  dem  Gehalt  an  Eiweißkörpern. 

Der  Ei  weiß  geh  alt  des  Plasmas  steht  ungefähr  im  umgekehrten  Verhältnis  zum 
Wassergehalt  desselben  und  seine  Bestimmung  gibt  daher  zugleich  einen  Aufschluß 
über  den  letzteren.  Die  jetzt  am  meisten  gebräuchliche  Methode  ist  das  refrakto- 
met rische  Verfahren  mit  dem  Pul f rieh sghen  Eintauchrefraktometer,  das  den  Vorteil 
bietet,  nur  wenige  Tropfen  Serum  oder  Plasma  zu  benötigen.  Doch  ist  der  Apparat 
ziemlich  kostspielig.  In  Ermangelung  desselben  kommt  die  Eiweißbestimmung 
nach  Kjeldahl  in  Betracht  (evtl.  Mikro -Kjeldahl). 

Nachweis  von  Leukozytenfermenten  nach  Müller- Jochmann. 

Zum  Nachweis  der  S.  75  beschriebenen  proteolytischen  Fermente  in  den  neutro¬ 
philen  Leukozyten  haben  E.  Müller  und  J ochmann  folgende  makroskopische  Methode 
empfohlen:  Eine  Löfflerplatte  wird  bei  55°  der  Einwirkung  des  betreffenden  leuko¬ 
zytenhaltigen  Substrates  (z.  B.  Eiter),  das  man  in  Tropfenform  auf  die  Platte  auf¬ 
trägt,  unterworfen.  Tritt  eine  Eiweiß verdauimg  ein,  so  verrät  sich  dieses  an  der 
Dellenbildung  auf  der  Platte.  Normales  Blutserum  übt  infolge  seines  Antitrypsin - 
gehaltes  eine  hemmende  Wirkung  auf  die  Leukoprotease  aus.  Die  Methode  hat  z.  Z. 
nur  geringe  praktische  Bedeutung. 

Über  den  Nachweis  der  Leukozytenoxydase  vgl.  S.  42. 

Bestimmung  der  Serumfarbe  und  Spektroskopie. 

Die  Prüfung  der  Farbe  des  Blutserums  kann  einen  erheblichen  klinisch¬ 
diagnostischen  Wert  haben.  Man  stellt  die  Serumfarbe  entweder  am  spontan 
geronnenen  oder  am  zentrifugierten  Blut  fest.  Als  wichtigste  Tatsache  ist  hier 
die  auffallende  Dunkelfärbung  des  Serums  bei  perniziöser  Anämie  zu  erwähnen, 
die  wie  die  quantitative  Untersuchung  nach  Hijmans  v.  d.  Bergh  (vgl.  S.  32) 
lehrt,  auf  vermehrter  Anwesenheit  von  Bilirubin  (indirekte  Probe)  beruht.  Um¬ 
gekehrt  fallen  sekundäre  Anämien  und  Chlorosen  durch  die  helle  Beschaffenheit 
der  Serumfarbe  auf.  Rotfärbung  des  Serums  zeigt  Austritt  von  Hämoglobin 
aus  den  Erythrozyten  (Hämolyse)  an.  Hämolytisches  Serum  kann  ein  Kunst¬ 
produkt  sein  (Vorsichtsmaßregeln  vgl.  S.  12);  es  ist  ferner  ein  charakteristisches 
Symptom  bei  der  paroxysmalen  Hämoglobinurie  und  beim  Schwarzwrasserfieber. 

Für  sehr  geringe  Hämoglobinmengen  kommt  als  empfindlichste  Methode  die 
Spektroskopie  in  Frage.  Dieselbe  läßt  sich  in  für  klinische  Zwecke  völlig- 
ausreichender  Form  mit  Hilfe  der  sog.  Taschenspektroskope  (Firma  Zeiss,  Leitz) 
ausführen.  Ein  ausgezeichnetes  und  sehr  handliches  Instrument,  das  zugleich  ge¬ 
stattet,  zwei  Proben  gleichzeitig  zu  spektroskopieren  (z.  B.  ein  pathologisches 
und  ein  normales  Blut)  ist  das  Bürkersche  Vergleichsspektroskop.  Sehr  wichtig 
ist  die  spektroskopische  Blutuntersuchung  zur  Feststellung  verschiedener  Hämo¬ 
globinderivate,  insbesondere  von  Kohlenoxydhämoglobin,  Methämoglobin, 
Hämochromogen  usw.  (vgl.  S.  70). 

Morphologische  Blutuntersuchung. 

Die  morphologische  Untersuchung  läßt  sich  sowohl  an  frischen  wie  an  ge¬ 
färbten  Blutpräparaten  vornehmen. 

Die  Untersuchung  eines  frischen  Blutpräparates  (Nativpräparat)  gibt 
unter  Umständen  bereits  eine  Reihe  wichtiger  Aufschlüsse,  die  eine  hämatolo- 
gische  Diagnose  zu  stellen  erlauben. 
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Vorbereitung  von  Objektträgern  und  Deckgläsern. 

Als  wichtigste  Regel  zur  Erzielung  tadelloser  fehlerfreier  Blutpräparate  gilt  die 
richtige  Vorbereitung,  d.  h.  die  gründliche  Säuberung  der  Objektträger  und  Deck¬ 
gläser.  Im  allgemeinen  genügt  es,  die  Gläser  in  einem  Gemisch  von  gleichen 
Teilen  Alkohol  und  Äther  mindestens  mehrere  Stunden  liegen  zu  lassen. 
Noch  sicherer  ist  es,  die  Gläser  in  Chromschwefelsäure  oder  starker  Sodalauge  aus¬ 
zukochen.  Hierbei  ist  zu  vermeiden,  daß  die  Gläser  aufeinander  liegen.  Die  gerei¬ 
nigten  vorher  mit  Wasser  abgespülten)  Objektträger  werden  alsdann  zur  Benutzung 
in  einem  mit  Alkohol -Äthermischung  gefüllten  Standgefäß  mit  weitem  Glasstöpsel 
bereitgehalten.  In  gleicher  Weise  werden  die  Deckgläschen  gesäubert  und  vorrätig 
gehalten  (am  besten  in  einem  kleinen  Standgefäß  mit  Glasschlangen  zum  Auf  stellen 
der  Gläser).  Unmittelbar  vor  dem  Gebrauch  werden  die  Gläser  aus  dem  Alkohol - 
Äther  —  zweckmäßig  mittels  Pinzetten  —  herausgenommenuncl  mit  sauberer  ge¬ 
brauchter  Leinwand  abgetrocknet  ;  die  zurückgebliebenen  feinen  Leinwandfäserchen 
entfernt  man  mit  einem  sauberen  Haarpinsel.  Jedes  Berühren  der  Glasflächen 
mit  den  Fingern  oder  Anhauchen  ist  zu  meiden.  Man  kann  derartig  vorbereitete 
Objektträger  und  Deckgläser  in  sauberen,  mit  Fließpapier  ausgelegten  Petrischalen 
auf  bewahren. 


Das  Nativpräparat. 

Zur  Herstellung  eines  Nativpräparates  bedarf  es  lediglich  eines  sauberen 
Objektträgers  und  eines  ebensolchen  Deckgläschens.  Man  fängt  mit  der  Mitte 
des  Deckglases  einen  frisch  aus  der  Stichwunde  spontan  quellenden  nicht  zu  großen 
Blutstropfen  auf  und  legt  das  Deckglas  rasch  auf  den  Objektträger,  wobei  man 
jeden  Druck  zu  vermeiden  hat.  Bei  richtiger  Vorbereitung  breitet  sich  das 
Blut  in  gleichmäßig  dünner  Schicht  aus  und  ist  nun  zur  Untersuchung  fertig. 

Im  allgemeinen  genügt  zur  Betrachtung  von  Nativpräparaten  die  Anwendung 
stärkerer  Trockensysteme,  da  mit  diesen  die  meisten  wichtigen  Veränderungen 
zu  erkennen  sind. 

Man  kann  übrigens  zur  besseren  Sichtbarmachung  der  Leukozytenkerne 
im  Nativpräparat  einen  Tropfen  einer  0,5 — l%igen  wässerigen  filtrierten 
Neutralrotlösung  am  Rande  des  Deckgläschens  zum  Blut  hinzutreten  lassen. 
In  wenigen  Minuten  sind  die  Kerne  der  Leukozyten,  Lymphozyten  usw.  un- 
gemein  deutlich  gefärbt.  Diese  Methode  empfiehlt  sich  z.  B.  zur  vorläufigen 
Orientierung  in  der  Sprechstunde. 

Die  Herstellung  gefärbter  Blutpräparate. 

Herstellung  der  Blutausstriche. 

Um  ein  Blutpräparat  in  gefärbtem  Zustand  zu  untersuchen,  bedarf  es  einer 
dünnen  gleichmäßigen  Blutschicht,  eines  Blutausstriches. 

Zur  Herstellung  von  Blutausstrichpräparaten  bedient  man  sich  entweder 
der  Objektträger-  oder  der  Deckglasmethode. 

Objektträgermethode. 

Die  Objektträgerausstrichmethode  ist  technisch  einfacher  und  daher 
vom  Ungeübten  leichter  zu  erlernen  als  die  Deckglasmethode.  Man  fängt  mit  einem 
sauberen  Objektträger  einen  nicht  zu  kleinen,  frisch  hervorquellenden  Blutstropfen 
auf  und  taucht  in  diesen  die  Kante  eines  geschliffenen  Objektträgers  (oder  auch 
des  Deckglases  einer  Zählkammer),  indem  man  ihn  unter  einem  Winkel  von  etwa 
45°  gegen  die  Fläche  des  Objektträgers  neigt.  Das  Blut  breitet  sich  jetzt  in  dem 
spitzen  Winkel  zwischen  dem  Objektträger  und  dem  zweiten  Glase  aus;  erst  dann 
fährt  man  in  möglichst  gleichmäßiger  Bewegung  (Vermeiden  von  Stufen  !)  mit  letzterem 
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in  der  Richtung  des  spitzen  Winkels  über  den  Objektträger  hin  und  erhält  eine  dünne 
gleichmäßige  Blutschicht,  die  innerhalb  weniger  Sekunden  trocknet  (s.  Abb.  13). 

Ein  Nachteil  der  Objektträger¬ 
methode  ist  erstens  die  Größe  der 
Objektträger,  die  erhebliche  Farbstoff  - 
mengen  erfordert,  und  ferner  der  Um¬ 
stand,  daß  sich  bei  dieser  Art  des  Aus- 
streichens  die  weißen  Blutkörperchen 
oft  nicht  gleichmäßig  verteilen,  son¬ 
dern  sich  bisweilen  ebenso  wie  etwa 
vorhandene  Parasiten  an  den  Rändern 
der  Blutfläche  zu  Haufen  zusammen - 
ballen.  Bis  zu  einem  gewissen  Grade 
kann  man  dies  allerdings  vermeiden, 
indem  man  zum  Ausstreichen  Objekt¬ 
träger  benutzt,  deren  Kante  durch 
Abbrechen  einer  Ecke  schmäler  gemacht  ist.  Auf  jeden  Fall  darf  die  ausgestrichene 
Blutschicht  nicht  die  ganze  Breite  des  Objektträgers  einnehmen  (vgl.  Abb.  14 1). 

Deckglasmethode . 

Die  Deckglasmethode  ist  die  feinere  und  gibt  schönere  Präparate.  Ihre  Hand¬ 
habung  aber  ist  wegen  der  Zerbrechlichkeit  der  Gläser  bedeutend  subtiler  und  bedarf 


Guter  Ausstrich:  Schmäler  als  der 
Objektträger,  Ende  völlig  verstrichen, 
fein  auslaufend. 


Schlechter  Ausstrich:  Aus¬ 

streicher  vorzeitig  abgesetzt,  so  daß 
das  Ende  nicht  völlig  ausgestrichen  ist. 


Schlechter  Ausstrich:  Ausstrich 
genau  so  breit  wie  Objektträger,  da¬ 
her  Randteile  unbrauchbar;  ferner 
Ende  nicht  ausgestrichen  (der  Trop¬ 
fen  war  zu  groß!). 


Schlechter  Ausstrich:  Objekt¬ 
träger  oder  Anstreicher  war  fett,  da¬ 
her  Lücken  im  Ausstrich. 


Abb.  14. 


ziemlich  großer  Übung,  um  einwandfreie  Präparate  zu  liefern.  Man  wählt  am  besten 
Deckgläser  von  18 — 22  qmm  Größe  und  0,14 — 0,17  mm  Dicke.  Man  nimmt  mit 


x)  Die  Abbildungen  14  sind  aus  Nocht-Mayer,  Malaria,  Verlag  J.  Springer 
1918,  entnommen. 
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der  Unterfläche  eines  sauberen  Deckglases  einen  frischen  Blutstropfen  ab  und  legt 
das  Deckglas  auf  ein  zweites  so  auf,  daß  dies  zum  größten  Teil  vom  ersten  über¬ 
deckt  wird.  Sind  beide  Glasflächen  tadellos  sauber,  so  breitet  sich  das  Blut  sofort 
zwischen  beiden  gleichmäßig  in  einer  dünnen  Schicht  aus.  Nun  zieht  man  beide 
Deckgläser,  indem  man  sie  an  den  überstehenden  Bändern  ergreift,  in  möglichst 
horizontaler  Richtung  voneinander  weg  und  erhält  so  zwei  Deckglaspräparate, 
deren  Schicht  zusammen  den  Inhalt  eines  Tropfens  bildet.  Die  Wahl  der  Größe  des 
Tropfens  ist  Übungssache.  Fällt  der  Tropfen  zu  klein  aus,  so  dringt  in  die  periphere 
Partie  zwischen  die  Deckgläser  nur  Plasma,  es  entsteht  dann  eine  sehr  feste  Adhäsion 
(Newtonsche  Farbenringe),  die  eine  erhebliche  Kraftanwendung  erfordert,  um  beide 
Deckgläser  voneinander  zu  trennen.  Die  Folge  davon  sind  unbrauchbare  Präparate 
mit  stark  lädierten  und  künstlich  verzerrten  Blutzellen.  Ist  der  Tropfen  zu  groß, 
so  breitet  sich  die  Schicht  nicht  dünn  genug  aus  und  trocknet  zu  langsam;  die  Ery¬ 
throzyten  zeigen  in  diesem  Falle  Schrumpfungsbilder,  Stechapfelformen  usw. 

Dickere  Präparate  sind  am  Platze  bei  schweren  Anämien,  bei  denen  sich  das 
Blut  ohnehin  leicht  ausbreitet,  unter  Umständen  auch  bei  leukämischem  Blut,  weil 
hier,  wenn  die  Blutschicht  sehr  dünn  ausfällt,  die  an  sich  schon  fragilen  weißen 
Zellen  zum  großen  Teil  lädiert  werden.  Im  letzteren  Falle  führt  überhaupt  die  Ob¬ 
jektträgermethode  oft  zu  besseren  Resultaten. 

Um  die  Trocknung  zu  beschleunigen,  kann  man  die  mit  Blut  beschickten 
Objektträger  und  Deckgläser  mehrere  Male  in  der  Luft  schwenken.  Um  den 
feuchten  Hauch  der  Finger  möglichst  auszuschalten,  wurde  empfohlen,  die  Deck¬ 
gläser  überhaupt  nicht  mit  den  Fingern  zu  berühren,  sondern  sich  der  speziell 
hierzu  konstruierten  Pinzetten  zu  bedienen  {Ehrlich sehe  Blutpinzette  mit  flachen 
Branchen).  Dadurch  wird  aber  die  Handhabung  der  Deckgläschen  entschieden 
erschwert  und  besonders  beim  Aufdecken  der  beiden  Gläschen  aufeinander  und 
beim  nachherigen  Auseinanderziehen  läßt  sich  niemals  mit  Pinzetten  die  ge¬ 
wünschte  Zartheit  der  Bewegungen  erreichen.  Empfehlenswert  ist  es  dagegen, 
bei  den  vorbereitenden  Prozeduren,  Pinzetten  zu  gebrauchen,  also  wenn  nach  der 
Reinigung  der  Deckgläser  diese  zur  Herstellung  der  Präparate  bereit  gelegt  werden 
bzw.  wenn  man  mit  dem  einen  Deckglas  den  Blutstropfen  abnimmt.  Beim  Aus¬ 
einanderziehen  der  Deckgläser  ist  darauf  zu  achten,  daß  beide  genau  in  der  Richtung 
ihrer  Ebene  bewegt  werden,  sie  dürfen  also  nicht  gekippt  werden,  auch  soll  die  Be¬ 
wegung  nicht  ruckweise  vor  sich  gehen,  weil  sonst  Stufen  in  der  Blutschicht  entstehen. 

Will  man  nicht  unmittelbar  an  die  Herstellung  des  Präparates  die  Färbung 
sofort  anschließen,  so  bewahrt  man  die  Ausstrichpräparate,  vor  Staub  und  Insekten 
geschützt,  in  reinem  Schreib-  oder  Fließpapier  eingewickelt  auf.  Im  allgemeinen 
empfiehlt  es  sich,  die  Färbung  erst  einige  Stunden  nach  der  Herstellung  des 
Präparates  vorzunehmen;  die  Färbung  ganz  frischer  Präparate  kann  bei  An¬ 
wendung  alkoholischer  Farblösungen  leicht  Schrumpfungserscheinungen  zur  Folge 
haben.  Bei  Präparaten,  die  man  längere  Zeit  aufbewahrt,  empfiehlt  es  sich,  sie 
zu  fixieren.  —  Herstellung  der  „Dicke  Tropf  enpräparate“,  s.  S  42. 

Fixierung  der  Trockenpräparate. 

Enthält  die  Farblösung,  mit  der  man  ein  Blutpräparat  färben  will,  nicht 
gleichzeitig  eine  fixierende  Substanz,  so  muß  der  Färbung  eine  besondere  Fixierung 
des  Präparates  vorausgehen. 

Fixation  durch  chemische  Agentien. 

Man  kann  die  Trockenpräparate  entweder  durch  chemische  Agentien 
oder  durch  Hitze  fixieren.  Von  den  chemischen  Fixierungsmitteln  seien  hier 
diejenigen  erwähnt,  die  sich  am  besten  bewährt  haben: 

Der  absolute  Methylalkohol  ist  ein  sehr  zweckmäßiges  Fixierungsmittel; 
man  läßt  in  ihm  die  Präparate  3 — 5  Min.  in  einer  geschlossenen  Schale  liegen. 
Ein  Gemisch  von  gleichen  Teilen  Azeton  und  Methylalkohol  (3 — 5  Min.). 

Der  absolute  Äthylalkohol  läßt  sich  ebenfalls  gut  verwenden  (Dauer 
der  Fixation  ca.  % — 1  Stunde). 
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Ferner  ein  Gemisch  von  gleichen  Teilen  absolutem  Alkohol  und  Äther 
(Dauer  der  Fixation  10  —  20  Min.). 

Für  besondere  Fälle  kommt  auch  der  Formolalkohol  (90  Teile  eines 
95%igen  Alkohols  und  10  Teile  Formalin)  in  Betracht.  Man  fixiert  4 — 5  Min.  und 
muß  nachher  gut  wässern. 

Hitzefixation . 

Die  Hitzefixation  wird  heute  nur  noch  sehr  selten  angewendet;  doch  ist  sie 
für  Triazidfärbungen  die  Methode  der  Wahl.  Man  kann  sie  in  besonders  hierfür 
gebauten  Heizkästen  mit  konstanter  Temperatur  (Thermostaten)  vornehmen. 
Bei  einer  Temperatur  von  125°  dauert  die  Fixation  20 — 30  Min.  Einfacher  ist  die 
zu  diesem  Zwecke  von  Ehrlich  angegebene  Methode  der  Fixierung  der  Präparate 
auf  einer  Kupferplatte  von  30  cm  Länge  und  5 — 10  cm  Breite,  die  an  einem  Stativ 
befestigt  ist.  Man  erhitzt  die  Platte  längere  Zeit  an  einem  Ende  mittels  Spiritus¬ 
lampe  oder  Bunsenbrenner,  bis  die  verschiedenen  Teile  der  Platte  eine  ungefähr 
konstante  Temperatur  haben.  Nun  tropft  man  aus  einer  Pipette  Wasser  auf  die 
verschieden  stark  erhitzten  Partien  und  sucht  die  Stelle  heraus,  wo  der  auffallende 
Wassertropfen  nicht  siedet  und  sich  in  Dampf  verwandelt,  sondern  seine  Gestalt 
behält  und  als  Kugel  auf  der  Platte  umherrollt  ( Leidenfrostsch.es  Phänomen).  An  dieser 
Stelle,  deren  Temperatur  um  135°  beträgt,  legt  man  das  Deckglas  mit  der  Blutschicht 
nach  unten  auf  die  Platte  und  läßt  die  Hitze  ca.  15  Sek.  ein  wirken.  Damit  ist  die 
Fixation  vollendet.  Längere  Erhitzung  oder  höhere  Hitzegrade,  über  140°  schädigen 
die  Präparate. 

Blutfärbungen. 

Die  moderne  Färbetechnik  strebt  danach,  in  ein  und  demselben  Präparat 
sämtliche  Strukturdetails  der  Blutzellen  färberisch  zur  Darstellung  zu  bringen 
und  dies  nach  Möglichkeit  in  einem  einzigen  Färbeakt  zu  erreichen  (sog.  Simul- 
tanfärbungen).  Das  Prinzip,  nach  welchem  die  Auswahl  der  Farbstoffe  statt¬ 
findet,  beruht  auf  der  Tatsache,  daß  die  verschiedenen  Teile  einer  Zelle,  Proto¬ 
plasma,  Kern  und  Granulationen  eine  verschiedene  chemische  Affinität  zu  sauren 
und  basischen  Farbstoffen  bzw.  deren  neutralem  Gemisch  besitzen. 

Entsprechend  dem  Zwecke  dieses  Buches  sollen  hier  nur  diejenigen  Färbungen 
erklärt  werden,  die  zur  Zeit  die  gebräuchlichsten  sind  und  sich  speziell  für  den 
praktischen  Gebrauch  am  Krankenbette  bisher  am  meisten  bewährten1). 

May-Grünwaldsche  Lösung. 

Die  Lösung  enthält  zwei  Farbstoffe,  Eosin  als  sauren  und  Methylenblau 
als  basischen  Farbstoff,  beide  in  Form  eines  Farbsalzes  chemisch  aneinander 
gebunden  und  zu  0,5%  in  reinstem  Methylalkohol  gelöst.  Der  gebrauchsfertige 
Farbstoff  ist  käuflich  zu  haben2).  Die  Jfuysche  Farbe  hat  vor  den  anderen 
Färbungen  den  Vorzug,  daß  die  Präparate  unf  ixiert  in  die  Farbe  gebracht  werden 
können,  da  der  als  Lösungsmittel  verwendete  Methylalkohol  die  Präparate  fixiert. 
Es  wird  demnach  Fixierung  und  Färbung  in  einem  Akt  vereinigt. 

Die  Färbung  gestaltet  sich  folgendermaßen.  Man  übergießt  die  Schicht - 

x)  Die  hier  genannten  Farbstoffe  sind  sowohl  in  Substanz  als  auch  in  fertigen 
Lösungen  zu  beziehen  von  Dr.  Carl  Hollhorn,  Leipzig,  Kronprinzstr.  71,  vormals 
Dr.  Grübler.  Zum  mindesten  kaufe  man  stets  nur  die  Originallösungen  der  genannten 
Firma.  Die  Aufbewahrung  geschieht  in  den  Originalflaschen;  ein  Umgießen  in 
andere  Flaschen  ist  nicht  statthaft. 

2)  Auch  gibt  es  Farbstofftabletten,  deren  Auflösung  in  10  ccm  Methylalkohol 
(puriss.,  d.  h.  säure-  und  azetonfrei!)  eine  fertige  Farblösung  liefert. 
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Seite  eines  Abstrichpräparates  mit  soviel  Farblösung,  daß  dasselbe  vollständig 
mit  Farbe  bedeckt  ist,  läßt  die  Farbe  unter  Luftabschluß  (z.  B.  in  einem  Block¬ 
schälchen  oder  bei  Anwendung  von  Objektträgern  in  einer  Petrischale)  etwa 
3  Min.  auf  das  Präparat  einwirken.  Hierauf  ergreift  man  das  Deckglas  bzw. 
den  Objektträger  mit  einer  Pinzette,  gießt  die  Farbe  ab  und  bringt  das  Präparat 
zur  Differenzierung  in  destilliertes  Wasser,  dem  soviel  Tropfen  Farblösung  zu¬ 
gesetzt  sind,  daß  das  Wasser  eine  hellblaue  Farbe  zeigt.  Nach  etwa  1  Min.  ist 
die  Differenzierung  so  weit  vorgeschritten,  daß  das  Präparat  eine  Rosafärbung 
mit  einem  Stich  ins  Violette  zeigt.  Nun  werden  die  Präparate  mit  Fließpapier 
gründlich  getrocknet  (nicht  durch  eine  Flamme  gezogen!)  und  in  Kanadabalsam 
eingeschlossen.  Damit  sind  sie  zur  mikroskopischen  Untersuchung  fertig.  Bei 
den  Objektträgerpräparaten  bedarf  es  für  die  Betrachtung  mit  der  Immersions¬ 
linse  nur  eines  Tropfens  Zedernöl  auf  der  getrockneten  Blutschicht. 

Eine  Verbesserung  der  May-Grünwaldschen  Färbung  besteht  darin,  daß 
man,  nachdem  die  konzentrierte  Lösung  3  Min.  auf  dem  Präparat  belassen  ist, 
ebensoviel  Aq.  dest.  zur  Farblösung  auf  dem  Präparat  hinzufügt,  diese 
verdünnte  Lösung  etwa  5  Min.  einwirken  läßt  und  dann  kurz  mit  Aq.  dest. 
abspült. 

Eine  Hauptbedingung  für  das  Gelingen  der  Färbung  nach  May -Grünwald 
ist  die  neutrale  Beschaffenheit  des  zur  Differenzierung  verwendeten  destillierten 
Wassers.  Es  empfiehlt  sich,  sich  von  der  neutralen  Reaktion  vor  dem  Gebrauch 
selbst  zu  überzeugen. 

Eine  zweckmäßige  Probe,  die  Reaktion  des  Wassers,  das  bisweilen  Spuren  Säure 
enthält,  zu  prüfen,  besteht  darin,  daß  man  zu  10  ccm  des  Wassers  einige  Körnchen 
Hämatoxylin  hinzusetzt.  Bei  einwandfreiem  Wasser  wird  frühestens  nach  1  Min., 
spätestens  bis  5  Min.  eine  leicht  violette  Färbung  sichtbar.  Andernfalls  muß  durch 
vorsichtigen  Zusatz  einiger  Tropfen  l°/00  Kalium carbonat -Lösung  die  richtige  Reaktion 
hergestellt  werden. 

Ferner  ist  peinliche  Sauberkeit  bei  den  zur  Verwendung  kommenden  Glas¬ 
gefäßen  usw.  notwendig.  Da  der  Methylalkohol  sehr  flüchtig  ist,  ist  das  Gefäß 
mit  Farblösung  stets  sorgfältig  unter  Verschluß  zu  halten.  Ist  Methylalkohol 
verdunstet,  so  gibt  es  bei  der  Färbung  störende  Farbniederschläge  in  den  Präpa¬ 
raten.  Zweckmäßig  ist,  die  Farblösung  jedesmal  vor  dem  Gebrauch  zu  filtrieren. 
Bei  Einhaltung  der  genannten  Kautelen  ist  die  Färbung  nach  May -Grünwald 
eine  recht  brauchbare  Methode,  die  den  meisten  praktischen  Anforderungen  genügt, 
wofern  man  mit  Sorgfalt  arbeitet. 

Bei  der  Färbung  nach  May-Grünwald  werden  die  Erythrozyten  rot,  die  Kerne 
der  Leukozyten  blau,  die  neutrophilen  Granulationen  violettrot  bis  rosa,  die 
eosinophilen  Granula  leuchtend  rot,  die  Mastzellenkörner  blau,  oft  mit  deut¬ 
licher  Metachromasie.  Auch  die  Polychromatophilie,  ferner  die  basophile  Punk¬ 
tierung  der  Erythrozyten  läßt  sich  gut  darstellen.  Die  Malariaplasmodien  werden, 
wenn  auch  nicht  besonders  gut,  mit  dieser  Färbung  ebenfalls  sichtbar  gemacht. 
Cabotsche  Ringe  und  azurophile  Granula  bleiben  ungefärbt.  Die  Darstellung 
der  Kernstruktur  der  Leukozyten,  läßt  meist  zu  wünschen  übrig;  auch  die  Dar¬ 
stellung  der  Granula  jugendlicher  Myelozyten  sowie  endlich  die  Unterscheidung 
mancher  großer  Lymphozyten  von  den  Monozyten  stößt  auf  Schwierigkeiten. 
Heute  ist  diese  Färbemethode  zugunsten  der  M ay-Giemsa-M.e, thode  (s.  S.  41) 
in  den  Hintergrund  getreten. 
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Giemsa -Färbung . 

Die  Crferasu-Farblösung  enthält  neben  Methylenblau  und  Eosin  noch 
ein  rotgefärbtes  Derivat  des  Methylenblaus,  das  Methylen azur,  das  ein  beson¬ 
ders  kräftiger  Kernfarbstoff  ist.  Als  Lösungsmittel  dient  Glyzerin  und  Methyl¬ 
alkohol  .  Auch  diese  Farbe  ist  in  gebrauchsfertigem  Zustand  käuflich  zu  haben 
(Dr.  Hollborn- Leipzig). 

Der  Giemsa  -  Färbung  hat  die  Fixierung  der  Präparate  vorauszugehen.  Man 
fixiert  3  Min.  in  Methylakohol,  läßt  sodann  die  Präparate  an  der  Luft  trocknen, 
überschichtet  sie  hierauf  mit  der  frisch  bereiteten  verdünnten  Farblösung. 
Die  Verdünnung  wird  so  hergestellt,  daß  man  auf  je  1  ccm  absolut  neutrales 
destilliertes  Wasser1)  je  1  Tropfen  der  käuflichen  Stammlösung  nimmt.  Mit 
dieser  verdünnten  Farblösung,  die  nicht  haltbar  ist,  färbt  man,  je  nach  der 
wechselnden  Intensität,  mit  der  die  verschiedenen  Lösungen  färben,  20  Minuten 
bis  zu  1  Stunde,  indem  man  das  Präparat  mit  einigen  Kubikzentimetern  der 
Lösung  übergießt.  Empfehlenswerter  ist  es,  um  das  Herabsinken  von  Farbstoff¬ 
präzipitaten  auf  das  Präparat  zu  vermeiden,  letzteres  auf  der  Schichtseite  nach 
unten  in  einer  Petrischale  auf  zwei  Glasstege  zu  legen,  die  man  aus  den  beiden 
Hälften  eines  zerbrochenen  Objektträgers  herstellt;  die  Farblösung  wird  dann 
mittels  einer  Pipette  unter  die  Blutschicht  unterschichtet.  Dann  entfernt  man 
die  Farblösung,  indem  man  das  Präparat,  um  etwaige  Niederschläge  zu  be¬ 
seitigen,  unter  einen  kräftigen  Wasserstrahl  (z.  B.  einer  Spritzflasche)  hält-, 
trocknet  mit  Fließpapier  und  bettet  in  Kanadabalsam  ein  bzw.  untersucht 
direkt  in  einem  Tropfen  Immersionsöl. 

Zu  den  Vorzügen  der  Methode  gehört  die  ausgezeichnete  Kernfärbung 
und  die  sehr  deutliche  Tinktion  der  Blutparasiten,  speziell  der  Malariaplasmo¬ 
dien  (hierbei  ist  eine  besonders  lange  Färbung  evtl,  von  mehreren  Stunden  zu 
empfehlen),  Trypanosomen  usw.  Das  Chromatin  der  Kerne  erscheint  prächtig 
purpurrot  mit  einer  ungemein  deutlichen  Zeichnung  der  Struktur;  die  Kern¬ 
körperchen  kommen  ebenfalls  deutlich  zum  Vorschein.  Die  neutrophile  Granu¬ 
lation  der  Leukozyten  färbt  sich  aber  nicht  mit  absoluter  Sicherheit  (gut  färben 
sich  dagegen  die  Granulationen  der  unreifen  Myelozyten) ;  ihre  Farbe  ist  violett- 
rot,  teils  rotbraun ;  die  eosinophilen  Granula  sind  meist  nicht  so  leuchtend  hellrot 
gefärbt  wie  bei  May -Grünwald,  sondern  düsterer  rot  mit  einem  Strich  ins  Bräun¬ 
liche.  Die  basophilen  Granulationen  färben  sich  violett.  Das  Protoplasma  der 
Lymphozyten  ist  himmelblau  und  enthält  meist  rötlich  gefärbte  Azurgranula. 
Die  großen  Mononukleären  und  Ubergangsformen  unterscheiden  sich  von  den 
Lymphozyten  durch  ihr  schiefergraublaues  Protoplasma.  Die  Färbung  der 
Erythrozyten  läßt  meist  zu  wünschen  übrig,  sie  zeigen  nicht  selten  einen  grünen 
Schimmer. 

Die  Qualität  der  gelieferten  Farblösung  ist  wechselnd,  besonders  zeigt  sich 
dies  in  der  verschieden  deutlichen  Färbung  der  neutrophilen  Granula,  die  nicht 
selten  nur  recht  unvollständig  zur  Darstellung  kommen.  Die  verdünnte  Farb¬ 
lösung  verliert  ihre  Färbekraft  mit  dem  Augenblick,  wo  sich  ein  feinkörniger 
Niederschlag  (Ausflockung)  bildet.  Der  Zeitpunkt  dieses  Phänomens  ist  bei 
den  verschiedenen  Farblösungen  recht  verschieden.  Tritt  dies  bereits  wenige 


*)  Eventuell  zu  neutralisieren  durch  einige  Tropfen  einer  Kal.  carbon. -Lösung 
1:1000  auf  50  ccm  Wasser  (s.  vorige  Seite). 
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Minuten  nach  der  Bereitung  der  verdünnten  Lösung  ein,  so  muß  die  Stamm¬ 
lösung  als  unbrauchbar  zurückgewiesen  werden.  Ist  eine  besonders  lange  Färbe¬ 
dauer  notwendig,  so  muß  die  erste  Farblösung  (evtl,  wiederholt)  durch  neue  er¬ 
setzt  werden.  Das  Durchziehen  der  abgetrockneten  Präparate  durch  die  Flamme 
ist  zu  vermeiden,  da  dabei  die  Azurfärbung  der  Kerne  an  Schönheit  einbüßt. 

May-Giemsa- Färbung  nach  Pappenheim . 

Eine  sehr  empfehlenswerte  Modifikation  der  Giemsa -Yärbxmg  ist  die  jetzt 
allgemein  übliche  kombinierte  May-Giemsa-E'ärbung.  Man  fixiert  die  lufttrockenen 
Präparate  3  Minuten  lang  in  May -Grünwald,  fügt  hierauf  für  1  Minute  das 
gleiche  Quantum  Aq.  dest.  hinzu,  gießt  hierauf  die  Farblösung  ab  und  färbt 
mit  verdünnter  Gferasa- Lösung  (s.  oben)  15— 30  Min.  nach,  spritzt  das  Präparat 
gründlich  mit  dest.  Wasser  ab,  trocknet  und  bettet  ein.  Gegenüber  der  gewöhn- 
lichenGiemsa-Färbung  hat  diese  Methode  den  Vorteil,  daß  neben  den  färberischen 
Eigenschaften  der  ersteren  auch  die  Darstellung  der  Erythrozyten  und  der 
eosinophilen  Granula  eine  tadellose  ist.  Die  Abbildungen  in  den  Tafeln  I — III 
geben  die  Färbung  mit  May-Giemsa  wieder. 

Vortreffliche  Bilder  erhält  man  auch  bei  Anwendung  der  der  Giemsa-Tuösxmg 
ähnlichen  Panchrom  lösung  ( Grübler ),  die  in  der  gleichen  Weise  verdünnt  wird. 

Triazidfärbung . 

Die  klassische  Triazidfärbung,  mit  der  es  Ehrlich  zum  erstenmal  gelang  die  ver¬ 
schiedene  chemische  Affinität  der  Leukozytengranulationen  färberisch  zur  Dar¬ 
stellung  zu  bringen,  ist  heute  durch  die  obengenannten  neueren  Färbemethoden 
völlig  verdrängt.  Die  Lösung  enthält  zwei  saure  Farbstoffe,  Orange  G  und  Fuchsin, 
und  einen  basischen  Farbstoff,  Methylgrün;  die  Farbstoffe  sind  in  Alkohol  und  Gly¬ 
zerin  gelöst1). 

Für  das  Triazid  ist  die  Hitzefixation  die  Methode  der  Wahl.  Zur  Färbung 
tropft  man  auf  das  abgekühlte  Präparat  einige  Tropfen  Farblösung  und  färbt  5—10 
Min.,  spült  mit  Brunnenwasser  ab,  trocknet  und  schließt  in  Balsam  ein. 

Bei  richtiger  Fixation  sind  die  Erythrozyten  orangefarben,  die  Kerne  grün  bis 
blaugrün,  die  neutrophilen  Granulationen  (besonders  der  reifen  Leukozyten) 
dunkel  violett,  die  eosinophilen  Granulationen  kupferrot,  die  Mastzellengranula 
bleiben  ungefärbt.  Das  Protoplasma  der  Lymphozyten  und  der  großen  Mononukleären 
färbt  sich  blaßrötlich. 

Der  Vorteil  des  Triazids  ist  die  ausgezeichnete  Darstellung  der  neutrophilen 
Granula,  ein  Nachteil  die  mangelhafte  Kernfärbung,  die  schlechte  Färbung  der 
ungranulierten  Zellen  und  der  Granula  der  unreifen  Myelozyten,  das  Fehlen  der 
Mastzellenkörner  und  der  basophilen  Punktierung. 

Sind  die  Präparate  zu  kurze  Zeit  oder  bei  zu  niederer  Temperatur  fixiert, 
so  sind  die  Erythrozyten  fuchsinrot  und  die  neutrophilen  Granulationen  kommen 
nicht  gut  zur  Darstellung.  Bei  zu  starker  Fixierung  erscheinen  die  Erythrozyten 
eigelb  und  die  Färbung  der  neutrophilen  Granulationen  büßt  an  Deutlichkeit  ein. 

Spezialfärbung  zur  Darstellung  der  polychromatophilen  und  basophil  punktierten 

Erythrozyten  nach  Manson-Schwarz. 

Speziell  bei  der  Bleivergiftung,  wo  es  auf  eine  zahlenmäßig  möglichst  exakte 
Feststellung  der  basophil  punktierten  Erythrozyten  ankommt,  hat  sich  als  zuver¬ 
lässigste  Methode  die  Methylenblaufärbung  nach  Manson-Schwarz  bewährt: 

In  einem  Glaskolben,  der  möglichst  wenig  Alkali  abgibt,  werden  in  100  ccm 
dest.  C02-freien  Wassers  2g  Borsäure  und  lg  Methylenblau  gelöst.  Diese  Lösung  I 


x)  Man  soll  sowohl  bei  der  Giemsa-  wie  bei  der  Triazidfarbe  niemals  die  Flaschen 
mit  der  Stammlösung  umgießen,  sondern  das  für  eine  Färbung  notwendige  Quantum 
Farblösung  stets  mit  einer  sauberen  Pipette  der  Flasche  entnehmen. 


hält  sich  bei  Zimmertemperatur  längere  Zeit  unverändert.  Zum  Alkalisieren  dient 
eine  aus  festem  NaOH  und  dest.  Wasser  hergestellte  0,28  %ige  Natronlauge 
(Lösung  II).  Vor  dem  Gebrauch  läßt  man  in  einem  Meßzylinder  6  Tropfen  der  Lö¬ 
sung  I  und  8  Tropfen  der  Lösung  II  eintropfen,  schüttelt  gut  durch  und  füllt  auf 
10  ccm  mit  abgekochtem  dest.  Wasser  auf. 

Die  Blutpräparate  werden  mit  Methylalkohol  3 — -5  Min.  fixiert,  mit  C02-freiem 
dest.  Wasser  abgespült,  lufttrocken  gemacht,  hierauf  etwa  5  Sek.  mit  der  obigen 
Farblösung  gefärbt  und  schließlich  vorsichtig  mit  CO 2 -freier  Aqua  dest.  abgespült, 
worauf  sie  mit  Fließpapier  getrocknet  werden. 

Vitalfärbung. 

Die  Vitalfärbung  von  Blutpräparaten,  insbesondere  die  Darstellung  der 
Substantia  granulo-filamentosa  der  Erythrozyten  (Reticulozyten),  nimmt  man  am 
besten  nach  dem  Vorgang  von  Rosin  und  Bibergeil  so  vor,  daß  man  einen  Ob¬ 
jektträger  mit  einer  ganz  dünnen  Schicht  von  Brillant kresylblau  (konz.  alkohol. 
Lösung)  überzieht,  indem  man  wie  bei  der  Anfertigung  von  Blutabstrichpräparaten 
ein  Tröpfchen  der  Farblösung  mittels  geschliffenem  Objektträger  ausbreitet,  die 
Farbschicht  trocknen  läßt  und  ein  mit  einem  frischen  Blutstropfen  beschicktes 
Deckglas  darauf  legt;  nach  einiger  Zeit  (bis  zu  30  Min.)  erscheinen  die  charakte¬ 
ristischen  Veränderungen.  Zu  bemerken  ist  noch,  daß  die  Bezeichnung  Vital¬ 
färbung  insofern  unzutreffend  ist,  als  es  sich  nicht  um  lebende,  sondern  um 
absterbende  Zellen  handelt. 

Sehr  instruktive  Bilder  erhält  man  übrigens,  wenn  man  die  ,, vitalgefärbten' 4 
Präparate  nachträglich  mit  Giemsa  färbt. 

Oxydasennachweis. 

In  manchen  Fällen,  speziell  bei  akuten  Leukämien  ist  zur  Unterscheidung 
der  Myeloblasten  von  den  großen  Lymphozyten  die  Heranziehung  des  Nach¬ 
weises  von  Oxydasen  im  Protoplasma  von  entscheidender  Bedeutung.  Die¬ 
selben  finden  sich  in  den  Zellen  der  myeloischen  Reihe  (Myeloblasten,  Myelozyten, 
Leukozyten),  nach  einigen  Forschern  in  spärlicher  Menge  auch  in  den  Monozyten, 
dagegen  niemals  in  den  Lymphozyten. 

Das  Prinzip  der  Darstellung  der  Oxydasen  beruht  auf  der  Tatsache,  daß  bei 
Gegenwart  von  a-Naphthol  und  Phenylendiamin  in  wässeriger  Lösung  durch 
Oxydationsfermente  unlösliches  Indophenolblau  entsteht.  Die  empfehlenswer¬ 
teste  Methode  ist  diejenige  von  Rosenthal : 

Die  Präparate  werden  für  15  Sek.  in  l%iger  Osmiumsäure  fixiert  und  hierauf 
5  Min.  in  fließendem  Wasser  gewaschen.  Die  eigentliche  Färbung  besteht  aus 
3  Akten:  1.  die  Präparate  kommen  für  2  Min.  in  eine  Lösung  von  a-Naphthol  1,0, 
Alkohol  abs.  30,0,  Aq.  dest.  100,0,  konz.  Ammoniak  0,3;  2.  hierauf  für  2  Min. 
in  l%iges  Dimethylparaphenylendiamin  (E.  Merck-D armstadt) ;  3.  Gegenfärbung 
mit  l%igem  Pyronin  30  Sek.  Schließlich  wird  das  Präparat  getrocknet.  Die 
Oxydasengranula  sind  violettblauschwarz  gefärbt.  Die  so  erzielte  Färbung 
ist  mehrere  Stunden  haltbar. 

Herstellung  von  dicken  Tropfenpräparaten. 

Für  spezielle  Zwecke,  insbesondere  zum  Nachweis  spärlich  vorhandener 
Parasiten  (Malaria  usw.)  im  Blut  hat  sich  die  Methode  des  sog.  ,, dicken  Tropfens4 4 
nach  R.  Roß  bewährt,  bei  welcher  ein  größeres  Blutquantum  für  die  Unter¬ 
suchung  Verwendung  findet  und  die  dabei  hinderlichen  Erythrozyten  durch 
Hämolyse  durchsichtig  gemacht  werden. 
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Man  fängt  mit  der  Mitte  eines  Objektträgers  zwei  größere  Blutstropfen  auf 
und  verteilt  sie  mittelst  einer  Platinöse  oder  eines  Glasstabes  auf  eine  kreis¬ 
förmige  Fläche  von  der  Größe  eines  5 — 10- Pfennigstückes.  Infolge  der  erheblichen 
Dicke  der  Blutschicht  erfordert  das  Trocknen  längere  Zeit  (am  besten  2  Stunden 
im  Brutschrank  oder  mehrere  Stunden  an  der  Luft,  aber  vöt  Insekten  geschützt !). 

Nachdem  die  Blutschicht  völlig  trocken  geworden  ist,  wird  sie  mit  verdünnter 
Giemsalösung  (vgl.  S.  40)  ohne  vorherige  Fixation  übergossen,  was  den  Austritt 
von  Hämoglobin  aus  den  Erythrozyten  zur  Folge  hat.  Nach  Ablauf  von  etwa 
3  Min.  wird  die  Farblösung  durch  neue  ersetzt,  die  man  20 — 30  Min.  einwirken 
läßt.  Hierauf  wird  sehr  behutsam  mit  dest.  Wasser  abgespült,  indem  man  letzteres 
seitlich  zufließen  läßt.  Energisches  Abspiilen  sowie  Trocknen  mit  Fließpapier 
ist  in  diesem  Fall  streng  zu  vermeiden,  weil  sich  sonst  oft  die  gesamte  Blut¬ 
schicht  ablöst.  Man  läßt  vielmehr  den  hochkant  gestellten  Objektträger  an  der 
Luft  trocknen. 

Die  Methode  ist  für  den  Protozoennachweis  in  vielen  Fällen  unentbehrlich. 
Der  Empfehlung,  den  dicken  Tropfen  für  die  gewöhnliche  morphologische  Blut¬ 
untersuchung,  insbesondere  zur  Schätzung  der  Zahl  der  Polychromatophilen, 
Eosinophilen  usw.  heranzuziehen,  vermag  Verf.  sich,  nicht  anzuschließen. 

Analyse  der  Kernstruktur  der  Leukozyten]  nach  Arneth- Schilling. 

Eingehendes  Studium  der  Kernform  der  neutrophilen  Leukozyten  hatte 
Arneth  zu  der  Theorie  geführt,  daß  ein  Leukozyt  um  so  jünger  sei,  je  weniger 
segmentiert  der  Kern  ist  und  daß  ferner  vermehrtes  Auftreten  wenig  segmentierter 
Leukozyten  gleichbedeutend  mit  erhöhtem  Verbrauch  reifer  Leukozyten  bzw. 
gesteigerter  Bildung  unreifer  Leukozyten  sei.  Die  nach  der  Zahl  ihrer  Kern¬ 
fragmente  rubrizierten  5  verschiedenen  Klassen  von  Neutrophilen  mit  ver¬ 
schiedenen  Unterabteilungen  wurden  von  ihm  in  der  Weise  in  Tabellen  mit 
vertikalen  Kolumnen  verzeichnet,  daß  links  die  am  wenigsten  segmentierten 
Zellen  untergebracht  waren  und  im  ganzen  jedesmal  100  Neutrophile  nach  ihrer 
Kernform  ausgezählt  wurden.  Zunahme  der  wenig  segmentierten  Leukozyten 
wurde  daher  von  ihm  als  sog.  Linksverschiebung  des  Blutbildes  bezeichnet. 
Weitgehende  diagnostische  und  prognostische  Schlußfolgerungen  hat  Arneth 
namentlich  auf  dem  Gebiete  der  Infektionskrankheiten  und  der  Immunitätslehre 
aus  den  Ergebnissen  seiner  Kernanalyse  gezogen.  Abgesehen  davon,  daß  die 
Originalmethode  für  die  praktische  Durchführung  zu  kompliziert  ist,  sind  auch  eine 
Reihe  theoretischer  Einwände  mit  Recht  gegen  die  Lehre  Arneths  erhoben  worden. 

Während  es  nämlich  auf  der  einen  Seite  nicht  angängig  ist,  lediglich  auf  Grund 
der  verschiedenen  Zahl  der  Kernsegmente  Schlüsse  auf  das  verschiedene  Alter 
der  einzelnen  Zellen  zu  ziehen  und  es  außerdem  oft  praktisch  nicht  möglich  ist, 
einen  bestimmten  Leukozyten  nach  der  Zahl  seiner  Kernsegmente  richtig  zu  rubri¬ 
zieren,  ist  andererseits  die  Tatsache  zu  beachten,  daß  eine  einfache  Kernform 
keineswegs  immer  identisch  mit  Jugendlichkeit  (Abkömmlinge  der  Myelozyten) 
sein  muß,  sondern  daß  außerdem,  z.  B.  unter  der  Einwirkung  toxisch-septischer 
Prozesse  Leukozyten  auf  treten,  deren  Kerne  infolge  von  pathologischer  Chro¬ 
matinverklumpung  ebenfalls  eine  einfache  Struktur  ohne  stärkere  Segmentierung 
auf  weisen,  wobei  es  sich  hier  um  alte  degenerierte  Zellen  handelt.  Immerhin  hat 
sich  gezeigt,  daß  der  Arneth&che  Gedanke  der  Kernanalyse  fruchtbringend  war  und 
in  geeigneter  Modifizierung  und  Vereinfachung  sich  als  praktisch  brauchbarerwies. 
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Schilling  hat  in  zweckmäßiger  Form  die  Arnethsche  Analyse  der  Kernstruktur 
ausgebaut  bzw.  vereinfacht.  Er  unterscheidet  segmentkernige  Leukozyten, 
d.  h.  solche,  deren  Kern  mindestens  einen  Fadenabschnitt  besitzt  (normal  51  bis 
67%),  ferner  sogen,  stabkernige  Leukozyten  ohne  Segmente,  bei  denen  der  Kern 
T-,  V-  oder  U-Form  zeigt  (normal  3 — 5%),  schließlich  sog.  Jugendliche  (normal 
0—1%),  deren  Kern  einfache  Wurst-  oder  Bohnenform  zeigt  (zum  Teil  identisch 
mit  den  Metamyelozyten,  s.  S.  55).  Dazu  kommen  endlich  unter  pathologischen 
Verhältnissen  die  Myelozyten.  Es  ist  zweckmäßig,  das  Resultat  der  Differential¬ 
zählung  der  Leukozyten  mit  derjenigen  der  ,, Kernbilder“  zusammen  in  Tabellen¬ 
form  darzustellen  (sog.  Hämogramm  nach  Schilling)  etwa  in  der  folgenden  Form : 


Tabelle  I 
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Morphologie  des  Blutes  im  Nativpräparat  und  im 

gefärbten  Präparat. 

Erythrozyten  (Normozyten). 

Das  Gros  der  Formelemente  wird  von  den  roten  Blutkörperchen  oder 
Erythrozyten  gebildet.  Ihre  Zahl  in  1  cmm  beträgt  5  Mill.  beim  Mann,  4,5  Mill. 
beim  Weibe.  Sie  stellen  im  Nativpräparat  kreisrunde,  elastische,  gelbe  mit  einem 
Stich  ins  Grünliche  gefärbte  Scheiben  dar.  Ihre  Mitte  ist  von  beiden  Seiten  ver¬ 
dünnt,  daher  schwächer  gefärbt;  auf  dem  Querschnitt  bildet  der  Erythrozyt 
eine  Biskuitform.  Der  mittlere  Durchmesser  eines  Erythrozyten  beträgt  7,5  ;x 
(Normozyt).  Vermöge  ihrer  festweichen  Konsistenz  nehmen  sie  unter  Um¬ 
ständen  verschiedene  von  der  Biskuitform  abweichende  Formen  an;  so  sieht 
man  Erythrozyten  in  der  Form  eines  halbgefüllten  Gummiballes,  eines  Napfes  usw. 

Eine  stärkere  Herabsetzung  des  Hämoglobingehaltes  (Färbeindex  <C 
1,0)  erkennt  man  bereits  im  Nativpräparat  an  der  blässeren  Färbung  der  Blut¬ 
scheiben  und  der  größeren  Delle. 

Im  gefärbten  Präparat  stellt  der  normale  Erythrozyt  eine  runde  Scheibe 
von  einem  mittleren  Durchmesser  von  7,5  [x  dar.  Vermöge  des  Gehaltes  an  Hämo¬ 
globin  haben  die  Erythrozyten  eine  starke  Verwandtschaft  zu  sauren  Anilin¬ 
farben,  also  speziell  zum  Eosin  und  zum  Orange  in  dem  Triazid.  Entsprechend 
der  zentralen  Delle  erscheint  die  mittlere  Partie  am  wenigsten,  die  Peripherie 
der  Scheibe  am  stärksten  gefärbt.  Von  einer  Struktur  ist  nichts  wahrzunehmen. 
Ein  Kern  ist  nicht  vorhanden  (vgl.  Tafel  I,  Abb.  1). 
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Rollenbildung. 

Vermöge  der  klebrigen  Beschaffenheit  ihrer  Oberfläche  haben  die  Erythro¬ 
zyten  normalerweise  die  Neigung,  sich  im  Nativpräparat  nach  Art  der  Geld¬ 
rollen  in  großer  Zahl  aneinander  zu  legen.  Bedingung  für  das  Zustandekommen 
der  Bollenbildung  unter  normalen  Verhältnissen  ist  eine  genügende  Dicke  des 
Präparates.  Druck  auf  das  Deckglas  bewirkt,  daß  die  Bollen  auseinanderfallen. 
Bei  anämischen  bzw.  hydrämischen  Zuständen,  ferner  bei  Ikterus  gravis,  pflegen 
die  Bollen  kürzer  zu  sein  und  bei  schweren  Anämien  kann  das  Bollenbildungs¬ 
vermögen  vollständig  aufgehoben  sein. 

Stechapfel  formen. 

Stechapfelformen  der  Erythrozyten  sind  stets  Kunstprodukte,  die  auf 
Schrumpfung  infolge  von  Austrocknung  beruhen  und  keinerlei  pathologische 
Bedeutung  haben. 

Fibrin. 

Läßt  man  ein  Nativpräparat  einige  Minuten  stehen,  so  beginnen  sich  zwischen 
den  Erythrozytenhaufen  feine  Fäden  von  Fibrin  abzuscheiden  (normalerweise 
innerhalb  der  ersten  Viertelstunde).  Diese  vereinigen  sich  zu  Büscheln  und 
Sternen  und  schließen  sich  meist  an  Blutplättchenhaufen  an.  Bei  beträchtlicher 
Fibrinvermehrung  bleibt  es  nicht  bei  der  Bildung  der  sternartigen  Figuren, 
sondern  sämtliche  zwischen  den  Erythrozyten  befindlichen  Zwischenräume 
werden  von  einem  ausgedehnten  Fibrinnetz  ausgefüllt. 

Pathologische  Erythrozyten. 

Unter  krankhaften  Verhältnissen  kann  sich  sowohl  die  Form  der  Erythrozyten 
als  auch  ihre  Größe  und  ihre  Affinität  zu  Hämoglobinfarbstoffen  ändern. 

PoiJcilozyten. 

Formanomalien  der  Erythrozyten  lassen  sich  bereits  im  ungefärbten  Blut¬ 
präparat  gut  erkennen  (zum  Teil  sogar  sicherer  als  in  Trockenpräparaten,  wo 
die  Abweichung  von  der  Scheibenform  oft  nur  ein  Kunstprodukt  ist).  Verwandelt 
sich  die  Scheibenform  in  eine  Ellipsen- ,  Birn- ,  Hantelform  usw. ,  so  nennt  man  dies 
Poikilozytose  (Tafel  I,  Abb.  6  u.  7).  Die  Poikilozyten  kommen  bei  allen 
möglichen  anämischen  Zuständen  vor.  Aber  auch  künstlich  kann  diese  Ver¬ 
änderung  der  Erythrozyten  durch  Mißhandlung,  Druck  usw.  erzeugt  werden.  Man 
schützt  sich  dadurch  davor,  daß  man  jede  Quetschung  der  Blutschicht  vermeidet 
und  die  Bandpartie  des  Präparates  bei  der  Betrachtung  nicht  berücksichtigt. 

Im  gefärbten  Präparat  läßt  sich  oft  die  künstlich  erzeugte  Poikilozytose 
daraus  erkennen,  daß  die  Längsachse  sämtlicher  Poikilozyten  in  der  gleichen  Bich- 
tung  entsprechend  der  Bewegung  der  voneinander  abgezogenen  Deckgläser 
gerichtet  ist. 

Anisozytose. 

Auch  Ungleichheit  der  Größe  der  einzelnen  Erythrozyten  (Anisozytose) 
läßt  sich  im  frischen  wie  im  gefärbten  Blutpräparat  mit  Leichtigkeit  erkennen. 

Mikrozyten. 

Bei  anämischen  Zuständen  beobachtet  man  oft  rote  Blutkörperchen,  deren 
Durchmesser  unter  der  Norm  liegt  (Mikrozyten,  Tafel  I,  Abb.  3).  Auch 
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kommen  wahre  Zwergexemplare  vor,  so  daß  man  Gefahr  läuft,  sie  bei  der  Zäh¬ 
lung  der  Erythrozyten  in  der  Zählkammer  zu  übersehen. 

Megalozyten. 

Umgekehrt  kann  sich  der  Durchmesser  der  Erythrozyten  ums  Mehrfache  ver¬ 
größern  (Megalozyten,  Taf .  I,  Abb.  4  u.  5).  Nur  zum  Teil  dürfte  dieseVergrößerung 
auf  Quellungsvorgängen  beruhen.  Letzteres  gilt  für  die  bei  der  Chlorose  vorkommen¬ 
den  abnorm  großen  Erythrozyten.  Oft  nähert  sich  die  Gestalt  der  Megalozyten 
mehr  der  eines  Ovals,  meist  fehlt  ihnen  die  Delle  der  Normozyten.  Die  Megalo¬ 
zyten  haben  in  der  Regel  eine  starke  Affinität  zu  den  Hämoglobinfarbstoffen. 
Sie  kommen  bei  schweren  Anämien  und  besonders  bei  der  perniziösen  Anämie 
im  Blute  vor.  Bei  letzteren  kann  man  wahre  Riesenexemplare  beobachten 
(Gigantozyten). 

Oligochromie. 

Ist  der  Hämoglobin  ge  halt  des  einzelnen  Erythrozyten  stark  herab¬ 
gesetzt  (Oligochromie)  wie  bei  der  Chlorose  und  den  sekundären  Anämien, 
so  pflegt  die  Delle  größer  zu  werden,  gleichzeitig  verschmälert  sich  der  hämo¬ 
globinhaltige  gefärbte  Rand,  so  daß  in  extremen  Fällen  letzterer  nur  einen  schma¬ 
len  Saum  bildet  (Tafel  I,  Abb.  2). 

Man  kann  also  in  einem  Präparat,  in  welchem  vorwiegend  Erythrozyten  mit 
großer  Delle  vertreten  sind,  aus  der  bloßen  mikroskopischen  Untersuchung  bereits 
den  Schluß  ziehen,  daß  in  diesem  Falle  der  Färbeindex  <  1,0  ist. 

Hyperchromie. 

Das  Gegenteil,  abnorm  starke  Färbung  der  Erythrozyten,  kommt  bei 
perniziöser  Anämie  vor.  Hier  zeichnen  sich  besonders  die  Megalozyten  durch 
einen  auffallenden  Reichtum  an  Hämoglobin  aus  (F.-I.  >>  1,0). 

Blutschatten. 

In  einzelnen  Fällen  (paroxysmale  Hämoglobinurie)  finden  sich  Erythrozyten, 
die  sich  kaum  färben  und  wie  Schatten  aussehen,  da  das  Hämoglobin  abnormer - 
weise  aus  ihnen  ausgelaugt  ist,  sog.  Blutschatten.  Diese  sind  auch  im  un¬ 
gefärbten  Nativpräparat  deutlich  zu  erkennen. 

Polychromasie . 

Während  der  normale  Erythrozyt  bei  der  Färbung  eine  ausgesprochene  Ver¬ 
wandtschaft  zu  sauren  Farbstoffen  (Orthochromasie)  hat,  sich  also  bei  der 
-Manschen  und  M  ay-Giemsa  färbung  rein  rot  färbt,  kann  unter  pathologischen 
Verhältnissen  neben  der  Affinität  zu  sauren  auch  eine  solche  zu  basischen 
Anilinfarbstoffen  (Methylenblau)  auf  treten.  Die  Farbe  derartiger  Erythrozyten 
stellt  dann  eine  Mischung  beider  Komponenten  dar.  Bei  Methylenblau-Eosin- 
bzw.  Azur-Eosinfärbung  färben  sie  sich  nicht  rein  rot,  sondern  violett  bis  dunkel¬ 
violettblau  (Polychrom  atophilie  oder  Polychromasie)  (vgl.  Tafel  I, 
Abb.  9  bzw.  10,  13  u.  14).  Leichteste  Grade  von  Polychromasie  lassen  sich  sehr 
deutlich  mit  der  einfachen  Methylenblaufärbung  oder  noch  besser  mit  der 
Färbung  nach  Manson-  Schwarz  (vgl.  S.  41)  darstellen,  bei  der  die  ortho¬ 
chromatischen  Erythrozyten  gelbgrün  gefärbt  sind,  während  die  polychroma¬ 
tischen  Erythrozyten  hell-  oder  dunkelblau  sich  färben.  Die  polychromatischen 
Erythrozyten  stellen  eine  Jugendform  dar.  In  der  Regel  fehlt  die  Delle. 
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Diese  Veränderung  kommt  im  embryonalen  Blut,  bei  allen  möglichen  anämischen 
Zuständen,  ferner  oft  auch  bei  der  Polyzythämie  vor. 

Basophile  Punktierung . 

Im  Gegensatz  zu  der  homogenen  strukturlosen  Beschaffenheit  des  nor¬ 
malen  Erythrozyten  kommen  unter  krankhaften  Bedingungen  eigentümliche  Ein¬ 
lagerungen  in  den  roten  Blutkörperchen  vor,  die  sich  intensiv  mit  basischen  Farb¬ 
stoffen  färben.  Teils  bilden  sie  feinste  eben  wahrnehmbare  Splitter,  teils  handelt 
es  sich  um  gröbere  Brockel,  die  regellos  in  dem  Erythrozyten  verteilt  sind.  Oft 
enthält  ein  Erythrozyt  gleichzeitig  feinste  splitterartige  und  grobe  Partikel, 
die  bisweilen  wie  Kernfragmente  aussehen.  Diese  sog.  basophile  Punktierung 
oder  Tüpfelung  ist  im  Nativpräparate  nicht  zu  erkennen.  Die  sicherste  Methode 
für  ihre  Darstellung,  namentlich  dort,  wo  sie  nur  spärlich  ist,  ist  die  einfache 
Methylenblaufärbung  oder  besser  die  Färbung  nach  Manson  -  Schwarz 
(vgl.  S.  41).  Mit  der  Jfuyschen  Farbe  und  mit  reiner  Methylenblaulösung 
färben  sich  die  Punktierungen  dunkelblau,  mit  Giemsa  sind  sie  teils  rot, 
teils  blau ;  zuweilen  enthält  ein  punktierter  Erythrozyt  sowohl  rote  wie  blaue 
Einlagerungen.  Mit  Triazid  lassen  sie  sich  nicht  darstellen.  Die  Punktierung 
stellt  zweifellos  ein  Zeichen  pathologischer  Regeneration  dar;  sie  wurde  aber 
auch  im  embryonalen  Blut  gefunden.  Häufig  sind  die  punktierten  Erythrozyten 
gleichzeitig  polychromatisch.  Ferner  beobachtet  man  sie  in  Normoblasten 
(s.  unten)  sowie  in  Kombination  mit  Cabots chen  Ringen  usw.  (vgl.  Tafel  I, 
Abb.  8,  10,  12,  14,  15). 

Die  basophile  Punktierung  kommt  bei  Anämien,  bei  Leukämien,  bei  der 
Polycythämie  usw.  vor.  Bei  der  Bleivergiftung  hat  ihr  Vorkommen  eine  große 
diagnostische  Bedeutung;  hier  findet  sie  sich  bisweilen  ohne  gleichzeitiges  Vor¬ 
handensein  einer  Anämie.  Auch  beobachtet  man  sie  mitunter  nach  medikamen¬ 
töser  Verabreichung  von  Hämoglobinpräparaten. 

Howell-Jollysche  Körper. 

Hier  handelt  es  sich  um  kleine  vollkommen  runde,  oft  punktförmige  Gebilde, 
die  sich  mit  Giemsa  leuchtend  rot  färben  und  in  der  Regel  einzeln  in  den  Erythro¬ 
zyten  zu  finden  sind  (nur  selten  zwei).  Zweifellos  bestehen  sie  aus  Chromatin¬ 
substanz  und  stellen  Kernreste  dar.  Gelegentlich  kommen  sie  neben  basophiler 
Punktierung  vor  (vgl.  Taf.  I,  Abb.  15).  Man  findet  sie  im  embryonalen  Blut, 
bei  allen  möglichen  anämischen  Zuständen,  vor  allem  aber  —  und  darin  liegt  ihr 
erheblicher  diagnostischer  Wert  —  nach  Exstirpation  der  Milz,  nach  welcher 
sie  beim  Menschen  noch  viele  Monate  später  beobachtet  werden. 

Cabotsche  Ringkörper. 

Mit  Giemsafärbung  lassen  sich  in  anämischem  Blut  bisweilen  in  einzelnen 
Erythrozyten,  besonders  in  stark  polychromatophilen  Exemplaren  eigentümliche 
zart  rotgefärbte  Gebilde  darstellen,  die  oft  Ringform,  aber  auch  Schleifen-  oder 
Achterformen  darstellen  (Taf.  I,  Abb.  11 — 14).  Mitunter  setzt  sich  der  Ring 
aus  kleinsten  Körnchen  zusammen.  Daneben  kommt  im  selben  Erythrozyten 
oft  basophile  Punktierung  oder  ein  Jolly- Körper  vor.  Es  handelt  sich  um  den 
Rest  der  Kern  wand  von  Erythroblasten.  Im  embryonalen  Blut  werden  diese 
Gebilde  vermißt. 
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Tüpfelung  der  Erythrozyten  hei  Malaria  s.  S.  168. 

Substantia  reticulofilamentosa. 

Nur  mit  Hilfe  der  Vitalfärbung  (vgl.  S.  42),  nicht  mittels  der  Färbung 
an  fixierten  Präparaten  lassen  sich  in  einzelnen  Erythrozyten  schon  im  normalen 
Blut  (bis  0,2%)  punkt-  und  fadenförmige  Gebilde  nachweisen,  die  teils  bei 
geringen  Graden  der  Veränderung  in  der  Randzone  der  Blutkörperchen  liegen, 
bei  stärkerer  Entwicklung  jedoch  netz-,  knäuel-  bzw.  stacheldrahtartige  Gestalt 
zeigen  (vgl.  Taf.  I,  Abb.  16 — 18).  Die  retikulofilamentöse  Substanz  ist  ein  Zeichen 
der  Jugendlichkeit  der  Erythrozyten,  findet  sich  daher  in  verstärktem  Maße 
im  Regenerationsstadium  der  Anämien,  wie  sie  sich  umgekehrt  bei  Verschlechte¬ 
rung  derselben  vermindert.  Von  diesem  Gesichtspunkt  aus  hat  sie  beträchtliche 
praktische  Bedeutung.  Sie  ist  weder  identisch  mit  der  basophilen  Punktierung 
noch  mit  der  Polychromasie  der  Erythrozyten.  In  besonders  großen  Mengen 
treten  vitalfärbbare  Erythrozyten  beim  hämolytischen  Ikterus  auf. 

Erythrohlasten. 

Kernhaltige  rote  Blutkörperchen  (Erythroblasten)  kommen  eben¬ 
falls  nur  unter  pathologischen  Verhältnissen  im  zirkulierenden  Blut  vor.  Man 
unterscheidet  zwei  verschiedene  Arten  kernhaltiger  Erythrozyten,  die  Nor  mo¬ 
blasten  und  die  Megaloblasten.  Beide  unterscheiden  sich  voneinander 
sowohl  durch  ihre  Größe  wie  namentlich  durch  die  Struktur  ihres  Kerns.  Un¬ 
gefärbt  sind  sie  schwer  zu  erkennen,  da  einmal  das  Protoplasma  eine  weniger 
intensive  Hämoglobinfärbung  zu  zeigen  pflegt  wie  bei  den  kernlosen  Erythro¬ 
zyten  und  weil  meistens  der  Kern  sich  nur  unscharf  vom  Protoplasma  abhebt 
und  keine  deutliche  Struktur  zeigt.  Am  gefärbten  Präparat  ist  folgendes  fest¬ 
zustellen  : 

Normoblasten. 

Der  Normoblast  (vgl.  Taf.  I,  Abb.  22 — 31)  ist  annähernd  von  derselben 
Größe  wie  der  kernlose  Normozyt,  wenn  man  auch  oft  etwas  größere  Exemplare 
beobachtet.  Das  Größen  Verhältnis  zwischen  Kern  und  Protoplasma  schwankt. 
Bei  einem  Teil  der  Normoblasten  ist  der  Kern  ziemlich  groß,  der  Protoplasma¬ 
saum  schmal,  bei  anderen  Formen  ist  das  Umgekehrte  der  Fall.  Stets  ist  der 
Kern  sehr  chromatinreich  und  vom  Protoplasma  scharf  abgegrenzt.  Bei  den 
jüngeren  Formen  kann  man  trotz  der  intensiven  Färbung  des  Kerns  in  ihm 
radiär  verlaufende  Lücken  erkennen,  wodurch  die  sog.  Radspeichenstruktur 
zustande  kommt.  In  den  älteren  Normoblasten  bildet  der  Kern  eine  scheinbar 
homogene  Chromatinmasse  mit  einer  ganz  außerordentlichen  Affinität  zu  Kern¬ 
farbstoffen  (Kernpyknose),  so  daß  diese  Zellen  den  am  intensivsten  von 
allen  Blutzellen  gefärbten  Kern  besitzen.  In  der  Regel  hat  der  Kern  eine  runde 
Form,  jedoch  kommen  auch  andere  Formen  mit  Einschnürungen  usw.  vor, 
wodurch  der  Kern  unter  Umständen  in  zwei  oder  mehrere  Teile  zerlegt  wird; 
bisweilen  sieht  man  auch  als  Ausdruck  einer  Karyorhexis  Sprossenbildungen  oder 
Rosettenformen;  alle  diese  Veränderungen  betreffen  hauptsächlich  diepykno- 
tischen  Kerne.  Selten  kommen  auch  regelrechte  Mitosen  vor;  gelegentlich 
trifft  man  diese  bei  der  myeloischen  Leukämie,  bei  schweren  Anämien  des 
Kindesalters,  bei  Karzinose  der  Knochen. 

Das  Protoplasma  der  Normoblasten  färbt  sich  im  allgemeinen  stark  mit 
Hämoglobinfarbstoffen,  häufig  jedoch,  namentlich  bei  den  jüngeren  Formen 
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mit  weniger  pyknotischem  Kern,  ist  es  polychromatisch  (z.  B.  Tafel  I, 
Abb.  26 — 29).  Außerdem  kann  man  nicht  selten  eine  basophile  Punktierung 
konstatieren,  deren  Körner  eine  recht  verschiedene  Größe  haben  können.  Oft 
finden  sich  in  ein  und  demselben  Normoblasten  alle  Übergänge  von  groben 
mit  dem  Kern  noch  zusammenhängenden  Kernbröckeln  zu  den  feinsten  eben  noch 
wahrnehmbaren  Splittern. 

Freie  Kerne. 

Bei  Vorhandensein  von  Normoblasten  im  zirkulierenden  Blut  begegnet  man 
oft  auch  freien  Normoblastenkernen,  die  ihre  Herkunft  durch  ihre  intensive 
Färbung  verraten  (vgl.  Tat.  I,  Abb.  32  u.  33).  Nicht  selten  hängt  an  ihnen  der 
Best  des  Erythrozyten  in  Form  eines  kleinen  rötlichen  Fetzens. 

Megaloblasten. 

Megaloblasten  sind  kernhaltige  Erythrozyten,  die  vor  allem  durch  ihre 
beträchtliche  Größe  imponieren.  Wichtiger  jedoch  als  ihre  Größe  ist  für  ihre 
Erkennung  die  Beschaffenheit  des  Kerns,  der  sich  von  dem  der  Normoblasten 
in  typischer  Weise  unterscheidet. 

Im  Gegensatz  zum  Normoblastenkern  ist  der  Megaloblastenkern  auffal¬ 
lend  chromatinarm ;  sein  Chromatin  ist  von  zarter  netzartiger  Struktur ;  Bad¬ 
speichenfiguren  kommen  nicht  vor.  Die  Trennungslinie  zwischen  Kern  und 
Protoplasma  ist  lange  nicht  so  deutlich  wie  bei  den  Normoblasten;  die  Kern¬ 
membran  ist  zart.  Auch  hier  kommen  bisweilen  Mitosen  vor. 

Das  Protoplasma  bildet  oft  einen  breiten  Saum,  besonders  bei  den  ganz 
großen  Exemplaren.  Jedoch  kommen  auch  Zelltypen  vor,  in  denen  der  Kern 
die  Hauptmasse  des  ganzen  Zelleibs  einnimmt.  Das  Protoplasma  ist  entweder 
orthochromatisch  und  dann  nicht  selten  besonders  Hb. -reich  (Taf.  I,  Abb.  19), 
oder  es  ist,  speziell  bei  den  jugendlichen  Zellen  mit  schmälerem  Protoplasma 
polychromatisch  (Taf.  I,  Abb.  20  u.  21).  Oft  ist  die  Polychromasie  so  hochgradig, 
daß  sie  bei  flüchtiger  Betrachtung  zu  einer  Verwechslung  der  Zelle  mit  einem 
mononukleären  Leukozyten  Anlaß  gibt.  In  zweifelhaften  Fällen  entscheidet 
die  typische  Kernstruktur  der  Megaloblasten. 

Da  die  Größe  der  Zellen  allein  nicht  immer  die  Unterscheidung  zwischen  Normo¬ 
blasten  und  Megaloblasten  erlaubt,  kann  unter  Umständen  die  Entscheidung  schwierig 
sein,  um  welche  von  beiden  Zellarten  es  sich  im  einzelnen  Falle  handelt.  Wesent¬ 
lich  ist  die  Veischiedenheit  der  Kernstruktur. 

Gigantobiasten. 

Besonders  große  Megaloblasten  werden  Gigantobiasten  genannt. 

Normoblasten  und  Megaloblasten  bilden  zwei  getrennte  Entwicklungsreihen 
in  der  Erythropoese,  zwischen  denen  Übergänge  nicht  existieren.  Das  Auftreten 
von  Megaloblasten  bedeutet  stets  eine  ausgesprochene  pathologische  Abartung  der 
Blutbildung,  insbesondere  deren  Bückkehr  zu  embryonalen  Verhältnissen.  Man 
beobachtet  sie  insbesondere  bei  der  perniziösen  Anämie,  selten  in  einzelnen 
Exemplaren  auch  bei  anderen  schweren  (toxischen)  Anämien  beim  Erwachsenen 
sowie  ferner  bei  schweren  Anämien  des  Kindesalters. 

Die  weißen  Blutkörperchen  (Leukozyten). 

Die  weißen  Blutkörperchen  haben  im  Gegensatz  zu  den  roten  sämtlich  einen 
Kern,  sind  also  echte  Zellen.  Der  Kern  ist  teils  einfach,  teils  sehr  kompliziert 
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gebaut;  auch  die  Struktur  des  Protoplasmas  ist  bei  den  verschiedenen  Arten 
von  Leukozyten  von  sehr  verschiedener  Beschaffenheit;  ein  großer  Teil  der 
weißen  Blutkörperchen  führt  eine  eigentümliche  körnige  Einlagerung  im  Proto¬ 
plasma,  die  Granulation. 

Die  Einteilung  der  Leukozyten  in  verschiedene  Arten  kann  nach  verschie¬ 
denen  Prinzipien  vorgenommen  werden,  so  nach  der  Form  des  Kerns  oder  nach 
dem  Vorhandensein  oder  Fehlen  der  Granulation  des  Protoplasmas  bzw.  der 
Earbenaffinität  der  letzteren.  Seit  den  bahnbrechenden  farbenanalytischen 
Untersuchungen  Ehrliche  hat  man  Kernform  und  Granulation  miteinander 
kombiniert  zur  Klassifizierung  der  weißen  Blutkörperchen  herangezogen.  Dazu 
kam  das  Ergebnis  eingehender  histologischer  Untersuchungen  der  hämato- 
poetischen  Gewebe,  die  bezüglich  der  Leukopoese  aus  zwei  prinzipiell  scharf 
zu  trennenden  Komponenten,  dem  myeloiden  und  dem  lymphatischen 
Gewebe  bestehen. 

Auf  Grund  dieser  von  P.  Ehrlich  inaugurierten  sog.  dualistischen  Einteilung 
der  weißen  Blutkörperchen  ergeben  sich  zwei  voneinander  unabhängige  Zell¬ 
reihen,  die  myeloide  (Granulozyten-)  und  die  lymphatische  Leihe.  Dazu 
kommen  als  dritte  Zellklasse  die  sog.  Monozyten  (große  Mononukleäre  und 
Übergangsformen).  Lymphozyten  und  Monozyten  faßt  man  auch,  da  sie  un- 
granuliert  sind,  als  Agranulozyten  zusammen. 

Die  Leukozyten  lassen  sich  schon  im  ungefärbten  Nativpräparat  erkennen. 
Sie  unterscheiden  sich  in  diesem  von  den  Erythrozyten,  hinter  denen  sie  an  Zahl 
stark  zurücktreten,  durch  das  Fehlen  von  Hämoglobin,  so  daß  sie  im  Gegensatz 
zu  ihnen  farblos  erscheinen.  Ferner  läßt  sich  stets  mit  Leichtigkeit  auch  im  un¬ 
gefärbten  Präparat  ein  Kern  erkennen  sowie  endlich  bei  den  granulierten  Formen 
je  nach  der  Granulation  eine  feine  staubförmige  oder  gröbere  und  stärker  licht - 
brechende  Granulation.  Entstehungsort  der  Granulozyten  ist  das  sog.  myeloische 
Gewebe,  d.  h.  im  postembryonalen  Leben  unter  normalen  Verhältnissen  das 
Knochenmark. 

Die  Reihe  der  granulierten  Zellen  (Myeloide  Reihe). 

Neutrophile  Leukozyten. 

Der  neutrophil  granulierte  polymorphkernige  Leukozyt  bildet  die 
große  Mehrzahl  der  weißen  Blutkörperchen  (65 — 72%  der  gesamten  Leukozyten¬ 
zahl,  d.  h.  etwa  4500 — 5500  im  Kubikmillimeter).  Er  bildet  auch  außerhalb 
des  Blutes  in  entzündlichen  Exsudaten,  bei  Eiterungen  usw.  die  Majorität  der 
Zellen.  Der  mittlere  Durchmesser  der  Leukozyten  (etwa  9 — 12g)  ist  größer  als 
der  eines  Erythrozyten,  jedoch  hängt  sein  Durchmesser,  wie  bereits  erwähnt, 
zum  Teil  von  der  Dicke  des  Abstrichpräparates  ab. 

Sehr  charakteristisch  ist  die  Gestalt  des  Kerns.  Er  ist  chromatinreich, 
deutlich  strukturiert,  färbt  sich  mit  Kernfarbstoffen  kräftig  und  stellt  im  all¬ 
gemeinen  einen  in  Windungen  und  Schlingen  gelegten  Stab  dar.  Seine  einzelnen 
Teile  liegen  in  ihrer  räumlichen  Anordnung  zum  Teil  übereinander,  so  daß  sie 
sich  bei  der  Betrachtung  teilweise  decken.  Bei  den  reifen  Formen  finden  sich  Ein¬ 
kerbungen  oder  Einschnürungen  am  Kernstabe;  mitunter  verbindet  einzelne 
Kernteile  nur  eine  feinste,  erst  bei  tadelloser  Kernfärbung  sichtbare  Chromatin- 
brücke  (vgl.  Taf.  II,  Abb.  42 — 48).  Die  Vielgestaltigkeit  des  Leukozytenkerns 
ist  so  groß,  daß  es  kaum  gelingt,  in  einem  Präparat  zwei  ganz  gleiche  Kernformen 
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zu  finden.  Da  der  Kern  der  Leukozyten,  wie  man  sie  in  Exsudaten,  im  Sputum 
usw.  findet,  durch  Schwinden  der  feinen  Verbindungsbrücken  in  mehrere  Stücke 
zerfällt,  entstand  die  auch  jetzt  noch  viel  gebrauchte,  aber  unkorrekte  Bezeich¬ 
nung  polynukleärer  Leukozyt. 

Das  Protoplasma  hat  bei  den  völlig  ausgereiften,  im  normalen  Blut  vor¬ 
kommenden  Zellen  nur  eine  sehr  geringe  Verwandtschaft  zu  Farbstoffen  und  nimmt 
z.  B.  in  einem  Methylenblau-Eosingemisch  nur  eine  zarte  rötliche  Färbung  an. 
Bei  den  neutrophilen  Leukozyten  ist  das  Protoplasma  von  einer  feinen,  fast 
staubartigen  Körnung  erfüllt.  Diese  färbt  sich  mit  einem  neutralen  Farbgemisch ; 
bei  der  Färbung  mit  May-Grünwald  und  May-Giemsa  ist  sie  rosa  bis  rotviolett,  mit 
Triazid  rein  violett. 

Die  bei  Färbung  mit  alter  Triazidlösung  vorhandenen  unregelmäßigen  schwärz¬ 
lichen  Punkte  und  Körner  auf  dem  Kern  sind  lediglich  Farbniederschläge. 

Bei  starker  Leukozytose  kommt  hie  und  da  ein  neutrophiler  Leukozyt  vor,  der 
ein  oder  mehrere  basophile  Granula  enthält.  —  Unter  pathologischen  Verhältnissen 
kann  man  ferner  im  Protoplasma  kleine  helle  Aussparungen,  Vakuolen  finden  (vgl. 
Taf.  II,  Abb.  45).  —  Besonders  hochgradige  Kernpolymorphie  findet  sich  ziem¬ 

lich  regelmäßig  bei  perniziöser  Anämie  (vgl.  Taf.  II,  Abb.  48). 

Biologie  der  Leukozyten  s.  S.  75. 

Eosinophile  Leukozyten. 

Der  eosinophile  polymorphkernige  Leukozyt  (Taf.  II,  Abb.  51 — 53) 
ist  etwas  größer  als  der  neutrophile  Leukozyt.  Sein  Kern  ist  erheblich  weniger 
polymorph  als  dieser  und  weniger  reich  an  Chromatin ;  oft  ist  er  zweilappig  oder 
hat  Kleeblattform.  Die  Körnung  hat  ein  so  typisches  Aussehen,  daß  sie  mit 
keiner  anderen  verwechselt  werden  kann,  sowohl  wegen  ihrer  Größe  wie  wegen 
ihres  färberischen  Verhaltens.  Sie  ist  sehr  viel  gröber  als  die  neutrophile;  im  all¬ 
gemeinen  sind  die  Granula  unter  sich  von  gleicher  Größe  und  haben  eine  sehr 
starke  Affinität  zu  den  sauren  Farbstoffen;  sie  färben  sich  daher  mit  May- 
Grünwald  leuchtend  rot,  mit  Giemsa  braunrot,  mit  Triazid  kupferfarben.  Ebenso 
wie  die  Neutrophilen  liefern  sie  eine  starke  Oxydasereaktion  (vgl.  S.  42).  Im 
Nativpräparat  bilden  sie  diejenige  Zellart,  die  unter  den  Leukozyten  infolge 
der  stark  lichtbrechenden,  fettartig  glänzenden  Granulation  am  meisten  in 
die  Augen  fällt.  Die  eosinophilen  Leukozyten  bilden  2 — 4%  aller  Leukozyten 
(100 — 200  im  Kubikmillimeter). 

Bei  starker  Vermehrung  der  Eosinophilen  kann  man  auch  bei  ihnen  kompliziertere 
Kernfiguren  antreffen  (vgl.  z.  B.  Taf.  II,  Abb.  52  und  53).  —  Zuweilen  färbt  sich 
auch  die  neutrophile  Granulation  mit  einem  Methylenblau-Eosingemisch  rein  rot 
(speziell  bei  der  Tfayschen  Färbung);  auch  dann  ist  die  Unterscheidung  von  den 
eosinophilen  Zellen  durch  den  sehr  beträchtlichen  Größenunterschied  und  das  starke 
Lichtbrechungsvermögen  der  eosinophilen  Granula  ohne  Schwierigkeit  möglich. 
Mit  den  Eosinophilen  steht  die  Bildung  der  Charcot-Leydensehen  Kristalle  in 
Verbindung. 

Mastzellen. 

Der  basophil  granulierte  polymorphkernige  Leukozyt  (Mastzelle) 
hat  eine  etwas  geringere  Größe  als  die  vorigen  beiden  Zellarten  (vgl.  Taf.  II,  Abb.  56 
u.  57).  Der  Kern  ist  chromatinarm  und  nicht  so  kompliziert  gebaut  wie  bei  den 
Neutrophilen;  in  der  Begel  besteht  er  aus  mehreren  gröberen  Lappen  bzw.  hat 
Kleeblattform.  Meist  jedoch  ist  er  zum  großen  Teil  durch  die  Körnung  verdeckt. 
Die  Mastzellengranula  sind  ebenso  wie  die  eosinophilen  Granula  bedeutend 
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gröber  als  die  der  Neutrophilen.  Im  Gegensatz  zu  den  Eosinophilen  finden 
sich  oft  in  derselben  Zelle  sehr  verschieden  große  Körner.  Die  Mastzellenkörnung 
färbt  sich  intensiv  mit  basischen  Farbstoffen,  so  besonders  mit  Methylenblau 
und  hat  dabei  oft  einen  Stich  ins  Violette  (Metachromasie). 

Die  Metachromasie  kommt  besonders  deutlich  zur  Geltung,  wenn  die  Farbe 
neben  dem  Methylenblau  Methylenazur  enthält. 

Eine  weitere  Eigentümlichkeit  der  Mastzellengranula  ist  ihre  große  Wasser¬ 
löslichkeit.  Zu  ihrer  Färbung  darf  man  daher  nur  alkoholische  bzw.  methyl¬ 
alkoholische  Farblösungen  verwenden  (bzw.  muß  vorher  mit  Methylalkohol 
fixieren  wie  z.  B.  bei  Giemsa ),  und  auch  dann  kann  eine  spätere  starke  Differen¬ 
zierung  mit  Wasser  zu  einer  teilweisen  Auslaugung  der  Granula  führen,  so  daß 
an  Stelle  der  letzteren  Vakuolen  zu  finden  sind  (vgl.  Abb.  57inTaf .  II).  Mit  Triazid 
färben  sie  sich  nicht.  Im  frischen  Blut präparat  entbehren  die  Mast  zellen  - 
granula  des  charakteristischen  Glanzes  der  Granulation  der  Eosinophilen.  Die 
Mastzellen  treten  an  Zahl  hinter  allen  anderen  weißen  Blutzellen  zurück  (ca. 
0,5%  =  50  im  Kubikmillimeter). 

Die  Reihe  der  ungranulierten  Zellen. 

Monozyten. 

Die  großen  mononukleären  Leukozyten  und  die  Übergangsformen1) 
(Taf.  III,  Abb.  73 — 81)  werden  heute  in  einer  gemeinsamen  Gruppe  als  Mono¬ 
zyten  zusammengefaßt.  Sie  sind  die  größten  Zellen  des  normalen  Blutes  und 
messen  bis  18  g  im  Durchmesser.  Sie  haben  einen  großen  einfachen,  chromatin- 
armen  Kern,  der  aus  einem  gröberen  oder  feineren  Netzwerk  besteht  und  sich 
mit  Kernfarbstoffen  nur  relativ  schwach  färbt.  Kernkörperchen  sind  nur 
sehr  selten  nachweisbar.  Das  Protoplasma  ist  stets  breit,  mit  Methylenblau- 
Eosin  und  May -Giemsa  färbt  es  sich  graublau,  jedenfalls  niemals  so  intensiv 
blau  wie  das  Protoplasma  der  Lymphozyten.  Auch  fehlt  immer  die  für  die  letzteren 
charakteristische  perinukleäre  Aufhellung. 

Eine  Granulierung  nach  Art  der  Leukozyten  kommt  den  Monozyten  nicht  zu, 
wohl  aberfindet  sich  bei  Giemsa-  und  May-GiemsaMMhm\g  oft  eine  außerordent¬ 
lich  feine,  staubartige  dichte  „azur ophileC£  Körnung  (vgl.  Taf.  III,  Abb.  73,  75, 
78,  79),  die  sowohl  von  der  neutrophilen  Granulation  der  Polymorphkernigen 
wie  von  den  Azurgranula  der  Lymphozyten  prinzipiell  verschieden  ist.  Der  in 
der  Regel  etwas  exzentrisch  gelegene  Kern  ist  entweder  einfach  oval  bzw.  wurst - 
förmig  oder  —  bei  den  früher  als  Übergangsformen  bezeichneten  Zellen  —  zeigt 
er  Einschnürungen  oder  Lappung  (z.  B.  Abb.  78 — 81).  Ebenso  wie  bei  den  Leuko¬ 
zyten  fällt  auch  bei  den  Monozyten  die  Oxydasereaktion  positiv  aus.  In  einzelnen 
Fällen,  so  bei  Malaria  enthalten  die  Monozyten  in  ihrem  Protoplasma  bisweilen 
phagozytär  aufgenommene  Pigmentbröckel  (vgl.  Abb.  76),  in  anderen  Fällen 
bisweilen  Erythrozyten  bzw.  deren  Trümmer.  Diese  Zellart  wurde  daher  von 
Metschnikoff  als  Makrophagen  bezeichnet  (im  Gegensatz  zu  den  Leukozyten  als 
Mikrophagen).  Hinsichtlich  der  Zytogenese  der  Monozyten  besteht  zur  Zeit 

x)  Der  Name  Übergangsform  rührt  von  der  Ehrlichschen  Hypothese  her,  daß 
diese  Zellen  Übergangsstadien  zwischen  den  großen  mononukleären  Leukozyten  und 
den  polynukleären  neutrophilen  Leukozyten  sein  sollten.  Diese  Annahme  entspricht 
jedoch  nicht  den  Tatsachen. 
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keine  einheitliche  Auffassung,  indem  ein  Teil  der  Forscher  sie  vom  myeloischen 
Gewebe,  ein  andrer  vom  retikuloendothelialen  System  ableitet. 

Die  Zahl  der  Monozyten  im  Blut  beträgt  normal  3 — 5%  aller  Weißen  (d.  h. 
ca.  200 — 400  im  Kubikmillimeter). 

Lymphozyten. 

Die  Lymphozyten  (Taf.  II,  Abb.  61 — 67)  zeichnen  sich  durch  die  Einfachheit 
ihrer  Struktur  aus.  Ihre  Größe,  soweit  es  sich  um  normales  Blut  handelt,  ent¬ 
spricht  ungefähr  der  der  Erythrozyten,  zuweilen  sind  sie  etwas  größer.  Der 
größte  Teil  der  Zelle  wird  vom  Kern  eingenommen ;  den  Rest  bildet  ein  schmaler 
Protoplasmasaum.  Der  Kern  ist  rund  oder  oval,  manchmal  auch  leicht  nieren¬ 
förmig;  er  ist  gegen  das  Protoplasma  scharf  abgegrenzt,  von  plumper  balkiger 
Struktur  und  sehr  chromatinreich  (bisweilen  ist  eine  sog.  Radspeichenstruktur 
angedeutet).  Er  färbt  sich  sehr  gut  und  läßt  fast  immer  eine,  seltener  zwei  helle 
Lücken,  Kernkörperchen  oder  Nukleolen  erkennen,  was  besonders  deutlich 
an  zerquetschten  Exemplaren  zu  sehen  ist.  Das  Protoplasma  ist  frei  von  den¬ 
jenigen  Körnungen,  die  in  den  Leukozyten  Vorkommen;  dennoch  ist  es  nicht 
homogen,  sondern  zeigt,  z.  B.  mit  May-Grünwald ,  in  den  Landpartien  eine  feine 
netzartige  Struktur.  Ist  die  Zelle  stark  platt  gedrückt,  so  kann  das  Protoplasma 
fast  farblos  erscheinen  (s.  Taf.  II,  Abb.  65).  Die  dem  Kern  anliegende  Partie 
des  Protoplasmas  ist  nicht  strukturiert  und  oft  heller  als  der  übrige  Teil  (sog. 
perinukleäre  Aufhellung). 

Bei  Azurfärbung  ( Giemsa  bzw.  May -Giemsa)  finden  sich  in  vielen  Lympho¬ 
zyten  im  Protoplasma  teils  zahlreiche  kleine,  teils  weniger  zahlreiche  und  gröbere 
rot  oder  rotviolett  tingierte,  leuchtend  glänzende  Körner  (vgl.  Abb.  64 — 66), 
die  mit  der  Körnung  der  Leukozyten  nichts  gemeinsam  haben  und  u.  a.  von  dieser 
sich  schon  dadurch  unterscheiden,  daß  sie,  wenn  vorhanden,  meist  ungleichmäßig 
im  Zelleib  verteilt  sind.  Man  nennt  sie  Azur g  ran ula.  Mit  Triazid  färbt  sich  der 
Kern  der  Lymphozyten  hellgrün,  das  Protoplasma  zartrosa.  Unter  pathologi¬ 
schen  Verhältnissen  findet  man  einmal  stärkere  Einbuchtungen  des  Kerns  bzw. 
Lappenbildung  (sog.  Riederformen),  ferner  sog.  nacktkernige  Lymphozyten, 
bei  denen  das  Protoplasma  nur  als  ein  eben  sichtbarer  Saum  an  einer  Stelle  der 
Zelle  zu  erkennen  ist. 

In  einzelnen  Fällen  kann  die  Entscheidung,  ob  eine  Zelle  ein  Lymphozyt  oder 
Monozyt  ist,  schwierig  sein.  Für  solche  Fälle  empfiehlt  es  sich  die  Zellen  nicht 
getrennt,  sondern  gemeinsam  in  einer  Gruppe  als  ,,Lymphoidozyten“  zu 
zählen.  Im  ungefärbten  Präparat  machen  die  Zellen  einen  annähernd  homo¬ 
genen  Eindruck,  man  erkennt  sie  daher  nur  bei  aufmerksamer  Beobachtung ;  der 
Protoplasmasaum  enthält  oft  an  seiner  breitestenStelle  eine  f  einkörnigeEinlagerung. 

Die  Lymphozyten  sind  zu  20 — -25%  (1200  bis  2000  im  Kubikmillimeter) 
im  normalen  Blut  vorhanden.  Bildungsstätte  der  Lymphozyten  ist  das  gesamte 
lymphatische  Gewebe  des  Körpers. 

Ihre  Vermehrung  nennt  man  Lymphozytose.  Im  Gegensatz  zu  den  Leuko¬ 
zyten  spielen  sie  bei  den  chronischen  Entzündungen  eine  große  Rolle  (klein¬ 
zellige  Infiltration  in  den  Geweben!).  Oxydasen  fehlen,  ebenso  kommen  dem 
Lymphocyten  keine  phagocytären  Eigenschaften  zu. 

Blutplättchen. 

Die  Blutplättchen  oder  Thrombozyten  sind  kleine  2 — 4g  im  Durchmesser 
betragende  rundliche  Gebilde  von  mattgrauem  Aussehen  im  Nativpräparat.  Sie 
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haben  die  Neigung,  sich  in  Gruppen  zu  agglutinieren  und  bilden  hier  dann  un¬ 
regelmäßig  geformte  schattenhafte  Konglomerate  ohne  erkennbare  Struktur. 
Oft  gehen  von  ihnen  Fibrinfäden  aus.  Sie  spielen  bei  der  Blutgerinnung  eine 
wichtige  Bolle.  Gegen  den  Kontakt  mit  Gewebssaft  sowie  mit  Fremdkörpern 
sind  sie  ungemein  empfindlich,  so  daß  zu  ihrem  genaueren  Studium  das  Arbeiten 
mit  paraffinierten  Instrumenten  notwendig  ist  (vgl.  S.  22). 

Im  gefärbten  Präparat  bilden  sie  ebenfalls  kleinere  oder  größere  Haufen.  Sie 
färben  sich  mit  nur  geringer  Intensität  mit  basischen  Farbstoffen.  Oft  läßt  sich  eine 
stärker  gefärbte  zentrale  Partie  erkennen,  die  aber  nichts  mit  einem  Kern  zu 
tun  hat.  Bei  Giemsafärbung  und  mit  azurhaltiger  ilfayfarbe  ( May-Giemsa ) 
färbt  sich  das  zentrale  Korn  rötlich,  die  periphere  Partie  hellblau  (s.  Taf.  I, 
Abb.  34).  Nicht  selten  liegt  ein  Blutplättchen  auf  einem  Erythrozyten;  bis¬ 
weilen  wird  dadurch  irrtümlich  der  Anschein  erweckt,  als  schlüpfe  ein  Plätt¬ 
chen  aus  dem  Leibe  des  Erythrozyten  heraus.  Auch  muß  man  sich  bei  solchen 
Bildern  vor  der  Verwechslung  mit  Parasiten  hüten.  Unter  pathologischen  Um¬ 
ständen  kommen  abnorm  große,  sog.  Riesenblutplättchen  vor,  die  zum  Teil 
Wurstform  zeigen.  Bezüglich  der  Herkunft  der  Blutplättchen  gilt  nunmehr  als 
sichergestellt,  daß  sie  Abschnürungsprodukte  der  Megakaryozyten  (Knochen¬ 
marksriesenzellen)  sind.  Damit  stimmt  überein,  daß  Abnahme  ihrer  Zahl  im 
zirkulierenden  Blut  mit  Verringerung  der  letzteren  im  Knochenmark  Hand  in 
Hand  geht.  Ferner  spricht  manches  dafür,  daß  die  Plättchen  physiologisch  in  der 
Milz  zugrunde  gehen.  Ihre  Zahl  beträgt  im  zirkulierenden  Blut  normal  250000 
bis  350000. 

Blutstäubchen. 

Die  als  Blutstäubchen  bezeichneten  feinsten  mit  dem  Mikroskop  noch  sicht¬ 
baren  korpuskulären  Elemente  mit  lebhafter  Molekularbewegung  sind  wahr¬ 
scheinlich  kleinste  im  Blutplasma  suspendierte  Fettröpfchen,  zumal  ihre  Anzahl 
nach  fettreicher  Mahlzeit  zunimmt.  Klinisch  kommt  ihnen  keine  Bedeutung  zu. 

Pathologische  weiße  Blutzellen. 

Myelozyten. 

Die  Myelozyten  sind  die  normalerweise  nur  in  den  Blutbildungsstätten 
vorkommenden  Vorstufen  der  granulierten  Leukozyten  des  zirkulierenden  Blutes. 
Ihr  Hauptkennzeichen  ist  die  Einfachheit  ihres  Kerns  im  Gegensatz  zur  Kern- 
polymorphie  der  reifen  granulierten  Leukozyten.  Die  Körnung  haben  sie  mit 
den  reifen  Formen  gemein,  so  daß  es  neutrophile,  eosinophile  und  Mastmyelo¬ 
zyten  gibt.  An  geeigneten  Präparaten  (z.  B.  von  myeloischer  Leukämie)  lassen 
sich  kontinuierliche  Übergänge  finden  zwischen  Myelozyten  mit  völlig  undifferen 
ziertem  Kern  über  Zwischenformen  mit  beginnender  Kerndifferenzierung  (Meta¬ 
myelozyten)  zu  ausgereiften  Leukozyten  mit  ihrer  hoch  entwickelten  Kern¬ 
struktur  (s.  Taf.  II,  Abb.  40 — 42:  neutrophile  Myelozyten  und  Leukozyten). 
Der  Anfänger  tut  gut,  sich  diese  Verhältnisse  an  Knochenmarksabstrichpräpa¬ 
raten  klar  zu  machen  (z.  B.  von  einer  durch  Rippenresektion  gewonnenen 
Rippe,  die  zu  diesem  Zweck  in  einem  Schraubstock  gepreßt  wird). 

N eutrophiler  M yelozyt. 

Die  neutrophilen  Myelozyten  sind  meist  von  erheblicher  Größe  (bis  zu  20g 
im  Durchmesser);  ausnahmsweise  kommen  auch  kleinere  und  ganz  kleine  Exem¬ 
plare  vor.  Die  Größe  des  Kerns  im  Verhältnis  zur  Größe  der  Zelle  ist  sehr  wech- 
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selnd;  bei  sehr  jungen  unreifen  Myelozyten  bildet  der  Kern  einen  größeren  Teil 
der  Zelle  als  bei  reiferen  Formen.  Er  ist  rund,  oval  oder  leicht  gebuchtet,  meist 
chromatinarm ;  das  Chromatin  ist  in  den  unreifen  Zellen  locker,  bei  den  reiferen 
Exemplaren  mehr  balkig  strukturiert,  zuweilen,  besonders  deutlich  bei  den  un¬ 
reifen  Formen,  ist  ein  Kernkörperchen  sichtbar.  Das  Protoplasma  der  Myelo¬ 
zyten  ist  im  allgemeinen,  d.  h.  bei  den  reifen  Formen,  ungefärbt;  bei  den  un¬ 
reifen  Formen  hingegen  zeigt  es  eine  noch  mehr  oder  minder  starke  Basophilie 
(das  allgemein  gültige  Kennzeichen  der  Jugendlichkeit  einer  Zelle)  und  färbt 
sich  dementsprechend  in  wechselndem  Maße  stark  mit  basischen  Farbstoffen; 
in  diesem  Falle  heben  sich  dann  die  Granula  der  Zelle  nur  wenig  von  der  Farbe  der 
Grundsubstanz  ab.  Auch  das  Verhalten  der  Granulation  ist  je  nach  dem  Reifungs- 
stadium  der  Zelle  verschieden.  Bei  den  unreifen  Zellen  mit  basophilem  Proto¬ 
plasma  zeigen  auch  die  Granulationen,  die  hier  übrigens  oft  zunächst  nur  stellen¬ 
weise  vorhanden  sind,  einen  ausgesprochen  basophilen  Charakter  (sog.  Promyelo¬ 
zyten  Abb.  38,  39).  Sie  färben  sich  mit  Eosin-Methylenblaugemischen  bläulich  und 
mit  Azurfärbungen  (May-Giemsa)  dunkel  purpurrot;  im  Vergleich  zu  den  Azur¬ 
körnern  der  Lymphozyten  erscheinen  sie  matt  und  nicht  leuchtend.  Die  stärkere 
Azurophilie  der  Myelozytenkörnung  geht  übrigens  auch  aus  der  Tatsache  hervor, 
daß  bei  der  gewöhnlichen  Giemsafärbung  die  Granulation  oft  viel  reichlicher 
zur  Darstellung  gelangt  als  diejenige  der  reifen  polymorphkernigen  Leukozyten. 
Die  Myelozytengranula  sind  ferner  in  den  unreifen  Stadien  gröber  und  werden 
bei  zunehmender  Reifung  feiner. 

Auffallend  ist  dem  gegenüber  die  Tatsache,  daß  bei  Anwendung  der  Triazidfärbung 
auch  die  unreifen  Zellexemplare  eine  sehr  dichte  und  feine  Körnelung  aufweisen. 

Die  zunehmende  R  eif  ung  der  Myelozyten  verrät  sich  durch  die  Verdichtung 
des  Chromatins,  das  sich  stärker  färbt  —  der  Kern  geht  dabei  aus  der  Kugelform 
in  die  Nieren-  (Metamyelozyt)  und  Hufeisenform  usw.  über  —  die  Basophilie 
des  Protoplasmas  weicht  der  Oxyphilie,  die  Granulation  zeigt  die  beschriebenen 
Wandlungen. 

j Eosinophiler  und  Mastmyelozyt. 

Der  eosinophile  Myelozyt  (Abb.  49,  50),  der  dieselbe  Kernstruktur  wie 
der  neutrophile  Myelozyt  besitzt,  zeigt  ein  basophiles  Protoplasma,  das  in  großer 
Zahl  die  charakteristischen  groben  Granula  enthält,  die  aber  im  Gegensatz 
zum  polymorphkernigen  Leukozyten  nur  zum  Teil  sich  mit  Eosin  rot  färben, 
während  daneben,  besonders  bei  den  unreifen  Formen,  in  wechselnder  Menge 
auch  blau  gefärbte  grobe  Granula  zu  finden  sind  (sog.  gemischte  Granulation, 
vgl.  Taf.  II,  Abb.  49). 

An  den  Mastmyelozyten  (Abb.  54,  55),  die  sich  von  den  Mastleukozyten 
im  übrigen  nur  wenig  unterscheiden,  ist  auffallend,  daß  ihre  Granula  dem 
Wasser  gegenüber  viel  widerstandsfähiger  sind  als  die  Granula  der  reifen 
Mast  zellen. 

Im  Nativpräparat  sind  die  Myelozyten  an  ihrer  Granulation  im  Verein  mit 
dem  einfachen  bläschenförmigen  Kern  zu  erkennen.  Die  neutrophilen  Myelo¬ 
zyten  zeigen  eine  äußerst  feine,  staubartige  Körnung,  während  die  eosinophilen  Mye¬ 
lozyten  an  ihrer  groben,  fett  artig  glänzenden  Granulation  leicht  zu  erkennen  sind. 

Vorkommen  der  Myelozyten. 

Die  Myelozyten  finden  sich  außer  bei  Leukämien  in  geringer  Zahl  (und  zwar 
die  neutrophile  Form)  bei  starken  Leukozytosen,  namentlich  im  Kindesalter 
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(Diphtherie),  ferner  bei  Erschöpfungszuständen  des  Knochenmarks  (Sepsis), 
bei  schweren  Anämien,  bei  Tumoren  des  Knochenmarks,  bei  Polycythämie  usw. 

Das  Vorkommen  von  Myelozyten  im  zirkulierenden  Blut  ist  stets  pathologisch. 

Myeloblasten. 

Die  Myeloblasten  (Abb.  35 — 37)  sind  die  Vorstufen  der  Myelozyten.  Es  sind  12 
bis  15  [x  große  lymphozytenartige  Zellen,  d.  h.  granulationsfreie  Zellen  mit  großem 
rundlichen  oder  ovalen  Kern,  der  sich  nicht  sehr  intensiv  färbt.  Zum  Unterschiede 
von  den  Lymphozyten  zeigt  dieser  ein  feines  netzförmiges  Chromatingerüst, 
das  in  der  Regel  mehrere  Nukleolen  als  hellblaugefärbte  Lücken  bei  Azurfärbungen 
erkennen  läßt.  Das  meist  schmale  Protoplasma  zeigt  starke  Basophilie  und  oft 
deutlich  spongiösen  Bau.  Perinukleäre  Aufhellung  ist  im  Gegensatz  zu  den 
Lymphozyten  nicht  vorhanden.  Mitunter  finden  sich  am  Rande  der  Zellen  eigen¬ 
tümliche  pseudopodienartige  Fortsätze  (Abb.  36).  Bei  akuten  Leukämien  kommen 
Myeloblasten  mit  gebuchtetem  Kern  vor.  Ferner  gibt  es  dort  Formen,  die  in  ihrer 
Größe  den  kleinen  Lymphozyten  entsprechen  (sog.  Mikromyeloblasten).  Eine 
sichere  Unterscheidung  von  lymphatischen  Zellformen  bietet  die  positive  Oxy- 
dasenreaktion  (Indophenolblausynthese),  die  allerdings  nur  im  positiven  Sinn 
beweisend  ist,  da  sie  mitunter  bei  leukämischen  Myeloblasten  vermißt  wird. 

Die  Myeloblasten  sind  normalerweise  nur  im  Knochenmark  zu  finden  und  hier 
in  der  Regel  auch  nur  in  bescheidener  Zahl;  in  größerer  Menge  finden  sie  sich  bei 
Leukämie,  speziell  bei  der  akuten  Myelose  können  sie  dominieren.  Myeloblasten¬ 
mark  findet  man  auch  bei  Infektionskrankheiten  sowie  bei  schweren  Anämien.  Im 
Blut  treten  sie  bei  Leukämien,  in  geringer  Zahl  auch  bei  Polycythämie  sowie  bei 
schweren  Reizzuständen  des  Knochenmarks  (Sepsis)  auf. 

Durch  Aufnahme  von  Granula  im  Protoplasma  gehen  die  Myeloblasten  in 
die  oben  beschriebenen  Promyelozyten  über,  und  speziell  in  Blutpräparaten 
bei  myeloischer  Leukämie  ist  es  oft  möglich,  eine  lückenlose  Zellreihe  vom 
Myeloblasten  bis  zum  reifen  Myelozyten  zu  verfolgen. 

Grosse  Lymphozyten. 

Die  großen  Lymphozyten  (Makrolymphozyten),  die  bei  den Lymphadenosen 
im  Blute  Vorkommen,  verhalten  sich  im  allgemeinen  wie  die  kleinen  Lympho- 
zvten  des  normalen  Blutes,  nur  daß  sie  diese  an  Größe  erheblich  übertreffen 
(vgl.  Taf.  II,  Abb.  58  u.  59).  Auch  sind  im  einzelnen  gewisse  Strukturdifferenzen  vor¬ 
handen.  Der  sehr  große  Kern  ist  ärmer  an  Chromatin  als  der  der  kleinen  Lympho¬ 
zyten,  er  färbt  sich  daher  schwächer,  zeigt  einen  mehr  netzartigen  Bau  und 
meist  mehrere  Nukleolen.  Bisweilen  (besonders  bei  den  akuten  lymphatischen 
Leukämien)  weicht  die  Gestalt  des  Kerns  von  der  runden  bzw.  ovalen  Form  mehr 
oder  weniger  ab,  der  Kern  buchtet  sich  und  nimmt  Nierenform  usw.  an  („Rieder- 
Form“).  Der  schmale  Protoplasmarand  ist  stark  basophil,  enthält  oft  kleine 
Vakuolen  und  bei  Giemsafärbung  zuweilen  Azurgranula.  Nicht  selten  bildet  das 
Protoplasma  nur  einen  äußerst  schmalen,  eben  noch  sichtbaren  Saum.  Auch  kann 
es  kleine  pseudopodienartige  Auswüchse  zeigen,  die  wie  dunkelfarbige  Warzen 
aussehen.  Bei  Giemsa  ist  der  Kern  purpurfarben,  das  Protoplasma  blau;  bei 
Triazid  ist  der  Kern  blaßgrün,  das  Protoplasma  rötlich- braun. 

Oft  sind  die  großen  Lymphozyten,  besonders  die  ganz  großen  Exemplare 
sehr  fragil,  so  daß  bei  nichtsehr  sorgfältiger  Herstellung  der  Abstrichpräparate 
unter  Umständen  mehr  Zelltrümmer  ( Gumprecktsche  Schatten,  vgl.  Abb.  60) 
als  intakte  Zellen  zu  finden  sind. 
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Die  Größe  der  großen  Lymphozyten  ist  schwankend.  Besonders  bei  den 
akuten  Leukämien  kommen  sehr  große  Exemplare  vor;  andererseits  kommen 
aber  auch  alle  Übergänge  bis  zur  Größe  des  kleinen  Lymphozyten  vor.  In  man¬ 
chen  Fällen  ist  es  praktisch  unmöglich,  imBlutbild  rein  morphologisch  Myeloblasten 
und  Makrolymphozyten  mit  Sicherheit  voneinander  zu  unterscheiden.  Positive 
Oxydasenreaktion,  die  bei  den  lymphozytären  Zellen  nicht  vorkommt,  spricht 
für  Myeloblasten. 

In  vereinzelten  Fällen  wurden  bei  akuten  Leukämien  im  Protoplasma  größere 
Vakuolen  beobachtet,  die  einen  körnigen,  sich  mit  Azur  stark  färbenden  In¬ 
halt  zeigten. 

Die  Makrolymphozyten  entstehen  ebenso  wie  die  kleinen  Lymphozyten  im 
Lymphadenoidgewebe.  Sie  stehen  den  lymphatischen  Stammformen  nahe, 
die  als  sog.  Lymphoblasten  den  spezifischen  Zellbestandteil  der  Lymphfollikel 
in  Milz  und  Lymphdriisen  bilden. 

Plasmazellen,  Reizung s formen. 

Unter  mannigfachen  pathologischen  Verhältnissen  treten  im  Blut  lyrnpho- 
zytoide  Zellen  auf,  die  bereits  bei  ganz  schwacher  mikroskopischer  Vergrößerung 
durch  die  außerordentlich  starke  Basophilie  ihres  Protoplasmas  auf  fallen,  welches 
bei  May-Grünwald  bzw.  May-Giemsa- Färbung  tiefdunkelblau  erscheint,  das 
wesentliche  Charakteristikum  dieser  Zellen.  Der  ganzrandige  oder  ovale  Kern, 
der  in  der  Pegel  exzentrisch  gelegen  ist,  nimmt  einen  erheblichen  Teil  der  Zelle 
ein.  Das  Protoplasma  zeigt  sehr  häufig  mehrere  Vakuolen. 

Es  gehören  zwei  zytogenetisch  verschiedene  Zellarten  hierher,  deren  Unter¬ 
scheidung  auf  ihrer  verschiedenen  Kernstruktur  beruht. 

Die  eigentlichen  Plasmazellen  haben  einen  typischen  grobbalkigen,  intensiv 
gefärbten  Kern,  mitunter  mit  sog.  Padspeichenstruktur,  und  dokumentieren 
sich  hierdurch  ebenso  wie  durch  die  gleichzeitig  vorhandene  deutliche  peri¬ 
nukleäre  Auf  hellung  des  Protoplasmas  als  lymphatische  Zellen  (Taf.  III,  Abb.  68 
bis  71).  Übrigens  lassen  sich  zahlreiche  Zwischenstufen  zwischen  ihnen  und  den 
gewöhnlichen  Lymphozyten  nachweisen.  Sie  bilden  einen  regelmäßigen  Bestand¬ 
teil  des  entzündlichen  Granulationsgewebes. 

Dahingegen  zeigen  die  sog.  myeloblastischen  Plasmazellen  von  Naegeli 
oder  Peizungsformen  von  Türk  bei  im  übrigen  gleichemHabitus  einen  locker 
strukturierten,  weniger  intensiv  sich  färbenden  Kern  und  keine  perinukleäre  Auf¬ 
hellung  (Abb.  72).  Es  handelt  sich  um  pathologische  Myeloblasten,  also  um 
Zellen  der  myeloiclen  Peihe. 

Lymphatische  Plasmazellen  kommen  in  größerer  Zahl  bei  den  Pöteln,  mit¬ 
unter  auch  bei  Lymphadenosen  vor.  Myeloide  Peizungsformen  findet  man 
gelegentlich  bei  den  verschiedensten  Infektionskrankheiten,  in  hohem  Prozent¬ 
satz  oft  bei  den  Pocken,  einzelne  Exemplare  bisweilen  auch  bei  schweren  Anämien. 

Es  darf  übrigens  nicht  verschwiegen  werden,  daß  es  zuweilen  bei  den  beschrie¬ 
benen  Zellen  mit  extremer  Plasmabasophilie  nicht  gelingt,  auf  Grund  der  Kern¬ 
struktur  eine  sichere  Unterscheidung  zwischen  lymphatischen  und  myeloiden  Plasma - 
zellen  zu  treffen. 

Knochenmarksriesenzellen  ( Megakaryozyten ). 

Bei  der  myeloischen  Leukämie  sowie  bei  infektiösen  Leukozytosen  begegnet 
man  gelegentlich  Knochenmarksriesenzellen  in  einzelnen  Exemplaren  im  zirku- 
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lierenden  Blut.  Es  sind  sehr  große,  die  Dimensionen  der  übrigen  Blutzellen  um 
ein  Vielfaches  übersteigende  Gebilde  mit  riesigen,  zum  Teil  sehr  absonderlich 
geformten  Kernen,  die  zum  Teil  starke  Lappung  oder  Kranzform  zeigen.  Das 
Protoplasma,  das  häufig  leicht  basophil  ist,  enthält  eine  sehr  feine  und  dichte 
azurophile  Körnung.  Häufiger  als  intakte  Zellen  sieht  man  im  Blut  lediglich 
Kerne  der  Riesenzellen,  die  das  Protoplasma  verloren  haben.  In  der  Regel 
werden  übrigens  die  aus  dem  Knochenmark  ins  Blut  übertretenden  Riesen¬ 
zellen  in  der  Lunge  zurückgehalten.  Über  die  Abstammung  der  Blutplättchen 
von  den  Megakaryozyten  s.  S.  61. 

Gefäßendothelien. 

Endothelzellen  der  Blutgefäße  können  ebenfalls  in  vereinzelten  Exemplaren 
im  zirkulierenden  Blute  auf  treten.  Sie  sind  längliche,  zum  Teil  geschwänzte 
Zellen  mit  ovalem,  nicht  sehr  intensiv  färbbaren  Kern  und  basophilem  Proto¬ 
plasma.  Es  besteht  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  den  Monozyten.  Auch  die 
Endothelzellen  zeigen  mitunter  phagozytierte  Einschlüsse.  Bisweilen  findet 
man  mehrere  Endothelien  nebeneinander  liegend.  Zum  Teil  dürfte  ihre  Anwesen¬ 
heit  im  Blut  artefizieller  Herkunft  sein,  da  es  z.  B.  bei  der  Blutentnahme  aus 
dem  Ohrläppchen  durch  starkes  Reiben  und  Kneten  desselben  gelingt,  Endo¬ 
thelien  ins  Blut  übertreten  zu  lassen.  Doch  kommen  sie,  offenbar  infolge  spontaner 
Desquamation  der  Kapillarwand  unter  anderem  bei  septischen  Prozessen,  speziell 
bei  ulzeröser  Endokarditis,  ferner  mitunter  bei  hämorrhagischen  Diathesen  vor. 

Die  von  manchen  Seiten  ( Aschoff ,  Schilling )  behauptete  Identität  der  Endothel¬ 
zellen  mit  den  Monozyten  und  die  Ableitung  der  letzteren  von  dem  Gefäßendothel 
wird  von  anderen  Forschern  ( Naegeli )  bestritten. 

Die  Entstehung  der  Blutzellen 
und  ihre  Beziehungen  zueinander. 

Zur  Kenntnis  der  Zytogenese  der  Blutzellen  ist  die  Orientierung  über  die 
embryonalen  Verhältnisse  der  Blutbildung  aus  verschiedenen  Gründen  notwen¬ 
dig,  unter  anderem  deshalb,  weil  bisweilen  unter  pathologischen  Verhältnissen  beim 
Erwachsenen  eine  Rückkehr  zu  den  Formen  embryonaler  Blutbildung  gegeben  ist. 

Während  im  erwachsenen  Organismus  die  Blutzellbildung  sich  auf  einige 
wenige  Organe  beschränkt,  ist  in  frühen  embryonalen  Stadien  die  Blutbildung 
eine  ubiquitäre,  wobei  dem  undifferenzierten  Bindegewebe  die  Fähigkeit  zu¬ 
kommt,  sowohl  rote  wie  weiße  Blutzellen  zu  produzieren.  Näheres  s.  später. 

Die  Erythrozyten  entstehen  in  ihren  Bildungsstätten  aus  kernhaltigen 
Vorstufen,  den  Erythroblasten.  Letztere  zeigen  beim  Embryo  den  Habitus 
der  Megaloblasten  (vgl.  S.  49),  die  ihrerseits  aus  hämoglobinfreien  Vorstufen,  den 
Hämatogonien  entstehen  d.  h.  aus  Zellen,  die  etwa  dem  Typus  der  großen  Lympho¬ 
zyten  entsprechen  und  durch  allmähliche  Aufnahme  von  Hämoglobin  in  ihrem  Pro¬ 
toplasma  aus  stark  basophilen  Zellen  zu  polychromatischen  jungen  Megaloblasten 
werden  (vgl.  Taf.  I,  Abb.  20  u.  21).  Sie  entstehen  zunächst  im  embryonalen  Binde¬ 
gewebe  mit  Vorliebe  in  der  Nachbar  Schaft  der  Gef  äße,  und  zwar  bereits  zu  einer  Zeit, 
wo  noch  keine  Leukozyten  gebildet  werden.  Unter  pathologischen  Verhältnissen 
kann  auch  beim  Erwachsenen  die  Megaloblastenbildung  wieder  erwachen,  wie 
das  Beispiel  der  perniziösen  Anämie  zeigt. 
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Später  und  speziell  beim  Erwachsenen  sind  die  kernhaltigen  Vorstufen  der 
Erythrozyten  die  Normoblasten  (vgl.  S.  48).  Sie  finden  sich  normalerweise 
nur  in  den  Blutbildungsstätten  und  nicht  im  zirkulierenden  Blut.  Bevor  sie 
in  dieses  übertreten,  erfolgt  normal  die  Entkernung.  Diese  sollte  nach  einer 
älteren  Auffassung  in  der  Form  erfolgen,  daß  der  Kern  in  toto  von  der  Zelle 
ausgestoßen  wird.  Und  in  der  Tat  begegnet  man  in  Blutpräparaten  von  Fällen, 
in  denen  Erythroblasten  im  zirkulierenden  Blut  vorhanden  sind,  nicht  selten  sog. 
freien  Kernen.  Doch  neigt  man  in  neuerer  Zeit  zu  der  Ansicht,  daß  dies  Artefakte 
sind  und  daß  der  Kernverlust  durch  Ausstoßung  des  Kerns  keinen  normalen 
Vorgang  darstellt,  daß  vielmehr  eine  Auflösung  der  Chromatinsubstanz  innerhalb 
des  Erythroblasten  erfolgt  (Karyolyse).  Das  Auftreten  basophiler  Punktierung 
in  den  Erythrozyten,  ferner  der  Cabotschen  Ringe  sowie  der  Jolly- Körper  (vgl. 
S.  47)  würde  dann  Durchgangsstadien  auf  dem  Wege  zum  völligen  Schwinden 
der  Kernsubstanz  darstellen. 

Während  im  extrauterinen  Leben  als  normale  Bildungsstätte  der  Erythrozyten 
ausschließlich  das  (rote)  Knochenmark  in  Frage  kommt,  können  bei  pathologisch 
gesteigerter  Hämatopoese  wie  bei  schweren  Anämien  sowie  bei  Leukämien 
in  Analogie  zum  fötalen  Zustand  sich  sog.  extramedulläre  Herde  der  Erythro¬ 
poese  in  der  Milz,  der  Leber  und  in  den  Lymphdrüsen  entwickeln  (sog.  myeloide 
Metaplasie),  in  denen  es  übrigens  auch  zur  Neubildung  weißer  Blutzellen  kommt. 

Bei  der  Zvtogenese  der  weißen  Blutkörperchen  hat  man  die  Granulo¬ 
zyten  (Myelozyten  und  Leukozyten)  und  die  Ungranulierten  (Lymphozyten  und 
Monozyten)  getrennt  zu  betrachten.  Embryonal  entsteht  letztere  Zellgruppe 
später  als  erstere ;  und  zwar  ist  es  zuerst  wiederum  das  Mesenchym,  in  späteren 
Stadien  die  Leber  sowie  die  Milz,  in  welchen  die  Leukozyten  bzw.  ihre  Vor¬ 
stufen  produziert  werden,  wogegen  das  Knochenmark,  die  später  im  postfötalen 
Leben  einzige  Bildungsstätte  der  Granulozyten  erst  etwa  vom  3.  Fötalmonat 
an  sich  an  der  Myelopoese  beteiligt. 

Was  nun  die Zytogenese  der  Granulozyten  im  Speziellen  anlangt,  so  läßt 
sich,  abgesehen  von  feineren  Einzelheiten,  die  noch  Gegenstand  von  Kontroversen 
sind,  folgendes  feststellen.  Die  Mutterzelle  der  Granulozyten,  d.  h.  der  Myelo¬ 
zyten  und  der  Leukozyten  ist  der  ungekörnte  Myeloblast,  ein  Zelltyp,  der  eine 
weitgehende  Ähnlichkeit  mit  dem  großen  Lymphozyten  hat  (vgl.  Taf.  II,  Abb.  35 
bis  37),  der  sich  aber  von  letzterem  wenigstens  nach  einer  Reihe  von  Forschern  doch 
auf  Grund  gewisser  Kriterien  (Nukleolenzahl,  Oxvdasereaktion)  unterscheidet. 
Durch  Auftreten  von  Granula  im  Protoplasma  sowie  unter  Abnahme  der  Baso- 
philie  des  letzteren  (Basophilie  ist  stets  das  Zeichen  von  Jugendlichkeit)  und 
entsprechender  Umformung  der  Chromatinstruktur  entsteht  der  Myelozyt, 
der  seinerseits  durch  weitere  Reifung,  die  sich  in  der  zunehmenden  Polymorphie 
des  Kerns  dokumentiert,  sich  in  den  Leukozyten  verwandelt,  wobei  der  gleiche 
Entwicklungsmodus  für  die  neutrophil,  die  eosinophil  und  basophil  granulierten 
Myelozyten  bzw.  Leukozyten  gilt.  In  der  Tafel  II  sollen  dies  die  horizontalen 
Zellreihen  veranschaulichen. 

Was  aber  für  die  pathologische  extramedulläre  Erythropoese  gesagt  wurde, 
gilt  in  gleicher  Weise  für  die  Myelopoese,  indem  bei  Leukämien,  aber  auch  bei 
manchen  schweren  Anämien  in  Leber,  Milz  und  Lymphdrüsen,  zum  Teil  auch 
im  lockeren  Bindegewebe  in  Erinnerung  an  embryonale  Verhältnisse  Markzellen 
gebildet  werden. 
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Wesentlich  einfacher  hegen  die  Verhältnisse  fürdieLymphozyten.  Sie  ent¬ 
stehen  im  lymphatischen  Gewebe,  und  zwar  in  den  Keimzentren  der  Follikel; 
ihre  Mutterzellen  sind  die  in  diesen  befindlichen  großen  Lymphozyten. 

Im  extrauterinen  Leben  haben  wir  es  also  in  der  Hauptsache  mit  zwei  prin¬ 
zipiell  und  auch  räumlich  voneinander  getrennten  hämatopoetischen  Systemen 
zu  tun,  dem  myeloischen  System,  das  normalerweise  nur  im  Knochenmark 
lokalisiert  ist  und  sowohl  Granulozyten  wie  Erythrozyten  produziert,  und  dem 
lymphatischen  System  (Lymphdrüsen,  Milz,  Darmfollikel  usw.),  das  die  Bil¬ 
dungsstätte  der  Lymphozyten  ist. 

Als  sichergestellt  können  weiter  zwei  Tatsachen  gelten.  Erstens  kommen  Über¬ 
gänge  zwischen  Zellen  des  myeloischen  und  des  lymphatischen  Systems  nicht 
vor;  beide  stellen  demnach  voneinander  völlig  unabhängige  Zellreihen  dar, 
insbesondere  hat  sich  der  früher  behauptete  Übergang  von  Lymphozyten  in  granu¬ 
lierte  Leukozyten  als  nicht  zutreffend  erwiesen.  Sodann  hat  das  Studium  der 
bereits  wiederholt  erwähnten  myeloiden  Metaplasie  gelehrt,  daß  auch  histologisch 
ein  ausgeprägter  Antagonismus  insofern  besteht,  als  beispielsweise  bei  der  extra¬ 
medullären  Entwicklung  von  Knochenmarksgewebe  in  der  Milz  oder  in  den 
Lymphdrüsen  dieses  sich  niemals  in  den  Follikeln  etabliert,  sondern  vielmehr 
im  interfollikulären  Gewebe  bzw.  in  der  Milzpulpa,  wobei  es  zur  Atrophie  der 
Follikel  kommt,  die  sich  demnach  hierbei  völlig  passiv  verhalten.  Niemals  beob¬ 
achtet  man  die  Entstehung  von  Granulozyten  in  den  Follikeln.  Umgekehrt 
findet  z.  B.  bei  der  lymphatischen  Leukämie  eine  Wucherung  des  Follikelappa- 
rates  statt.  Also  auch  vom  histologischen  Standpunkt  läßt  sich  ein  völlig  ge¬ 
sondertes  Verhalten  beider  Zellsysteme  konstatieren. 

Ehrlich  hat  zum  erstenmal  diese  Lehre,  die  man  als  die  dualistische  be¬ 
zeichnet,  konsequent  vertreten,  und  es  muß  zugegeben  werden,  daß  insbesondere 
das  beschriebene  antagonistische  Verhalten  der  beiden  Gewebsarten  eine  be¬ 
sonders  eindrucksvolle  Stütze  für  den  Dualismus  bildet. 

Immerhin  gibt  es  einzelne  Tatsachen,  die  von  verschiedenen  Forschern  gegen 
die  Lehre  Ehrliche  ins  Feld  geführt  werden.  Dazu  gehört  einmal  das  S.  62  be¬ 
schriebene  nicht  seltene  Vorkommen  echter  lymphatischer  Follikel  im  Knochen¬ 
mark,  eine  Tatsache,  die  sich  zunächst  mit  der  streng  dualistischen  Lehre  schwer 
zu  vereinigen  scheint.  Zweitens  wird  von  mancher  Seite  ( Pappenheim ,  Hirsch- 
feld  u.  a.)  bestritten,  daß  der  oben  beschriebene  Myeloblast  sich  morphologisch 
tatsächlich  scharf  von  dem  großen  Lymphozyten  unterscheidet.  Nach  dieser 
Auffassung  der  sog.  Uni  tarier  lassen  sich  vielmehr  sämtliche  Blutzellen  auf  eine 
gemeinsame  Stammzelle  zurückführen,  die  ungefähr  dem  Habitus  der  großen 
Lymphozyten  entspricht  und  daher  als  Lymphoiclozyt  bezeichnet  wird. 
Sie  würde  der  primitiven  Mesenchymzelle  entsprechen,  von  der  beim  Embryo 
sich  die  verschiedenen  Blutzellen  ableiten  lassen.  Der  Unitarismus  vertritt 
die  Ansicht,  daß  auch  im  postembryonalen  Leben  allenthalben  in  den  Geweben 
—  zum  Teil  werden  die  Gefäßwandzellen  hierher  gerechnet  —  derartige  undifferen¬ 
zierte  Stammzellen  vorhanden  sind,  aus  denen  sich  je  nach  den  örtlich  sich  geltend 
machenden  Einflüssen  einmal  Granulozyten,  ein  andermal  Lymphozyten  ent¬ 
wickeln.  Nach  dieser  Theorie  würde  der  gesamte  hämatologische  Stammbaum 
auf  eine  einzige  Mutterzelle  zurückzuführen  sein. 

Strittig  ist  zur  Zeit  noch  die  Frage  der  Zytogenese  der  Monozyten.  Nach 
der  dualistischen  Lehre  stammen  sie  aus  dem  Knochenmark  und  würden  damit 
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der  Grannlozytenreihe  nahe  stehen.  Nach  der  sog.  trialistischen  Theorie 
stellen  sie  eine  für  sich  gesonderte  dritte  Zellreihe  dar,  die  von  einer  Anzahl 
F  orscher  vom  retikuloenclothelialen  System  abgeleitet  (Asch  off,  Schilling, 
Schit  tenhelm) ,  zum  Teil  lediglich  als  Gefäßendothelien  aufgefaßt  wird. 
Tatsache  ist  jedenfalls,  daß  die  Monozyten  klinisch-hämatologisch  gegenüber 
den  Granulozyten  und  Lymphozyten  eine  ziemlich  weitgehende  Selbständig¬ 
keit  in  ihrem  Verhalten  zeigen. 

Bezüglich  der  Abstammung  der  Blutplättchen  vertritt  heute  die  Mehrzahl 
der  Forscher  die  Meinung,  daß  sie  Abkömmlinge  der  Knochenmarksriesenzellen  sind. 

Die  hämatopoetischen  Organe  und  Gewebe. 

Im  embryonalen  Leben  ist  die  Bildung  der  Blutzellen  in  den  ersten  Entwick¬ 
lungsstadien  nicht  an  bestimmte  Organe  gebunden,  sondern  sie  erfolgt  zuerst 
ubiquitär  im  gesamten  Mesenchym  des  Körpers,  und  zwar  namentlich  in  der 
Nachbarschaft  der  Gefäße  (Adventitia-  bzw.  Gefäßwandzellen).  Zunächst 
erstreckt  sich  die  Blutbildung  nur  auf  die  Erythro-  und  Myelopoese,  und  zwar 
werden  anfangs  nur  ungranulierte  Myeloblasten  erzeugt.  In  späteren  Stadien 
des  embryonalen  Lebens  sind  es  dann  in  erster  Linie  die  Leber,  die  Milz  und  das 
nunmehr  sich  entwickelnde  Knochenmark,  die  abgesehen  von  kleineren  Blut- 
bildungsherden  im  Mesenchym  anderer  Organe  in  der  Hauptsache  die  Funktion 
der  Blutzellbildung  übernehmen.  Erst  relativ  spät  im  intrauterinen  Leben  ent¬ 
steht  der  lymphatische  Ge websapparat  in  Form  der  Lymphknoten  und  Follikel. 
Bei  Abschluß  der  Fötalperiode  hat  die  Hämatopoese  im  Bindegewebe  sowie 
in  Leber  und  Milz  bis  auf  unwesentliche  Beste  völlig  aufgehört;  sie  beschränkt 
sich  nunmehr  ausschließlich  auf  das  Knochenmark  und  das  lymphadenoide 
Gewebe.  Die  Kenntnis  der  embryonalen  Blutbildung  ist  u.  a.  deshalb  von  be¬ 
sonderer  Bedeutung,  weil  unter  pathologischen  Bedingungen  auch  im  extra  - 
uterinen  Leben  beim  Erwachsenen  gelegentlich  histologische  Befunde  angetroffen 
werden,  die  als  Reminiszenz  an  frühe  embryonale  Verhältnisse  gedeutet  werden 
müssen.  Dies  gilt  insbesondere  für  die  sog.  myeloide  Metaplasie. 

Aufschluß  über  die  histologische  Struktur  der  hämatopoetischen  Gewebe  gibt 
selbstverständlich  nur  das  Studium  mikroskopischer  Schnittpräparate.  Doch  muß 
mit  Nachdruck  hervorgehoben  werden,  daß  für  alle  feineren  cytologischen  Fragen 
außerdem  Organabstrichpräparate  zur  Untersuchung  herangezogen  werden  müssen, 
da  nur  diese  über  den  Bau  des  Zellkerns  und  die  Granulationen  sichere  Auskunft 
zu  geben  vermögen. 

Betrachtet  man  das  hämatopoetische  Gewebe  als  Gesamtheit,  so  ergibt 
sich  zwanglos  eine  Teilung  in  zwei  prinzipiell  verschiedene,  unter  Umständen 
sich  antagonistisch  verhaltende  Komponenten,  das  myeloide  und  das  lymph¬ 
adenoide  Gewebe.  Das  myeloide  Gewebe  produziert  rote  Blutkörperchen  und 
von  den  Weißen  die  Granulozyten,  d.  h.  die  Zellen  der  myeloiden  Reihe,  während 
das  lymphadenoide  Gewebe  Bildungsstätte  der  Lymphozyten  ist,  dagegen 
weder  mit  der  Erythro-  noch  mit  der  Myelopoese  etwas  zu  tun  hat. 

Sitz  des  myeloiden  Gewebes  ist  normalerweise  ausschließlich  das  Knochen¬ 
mark;  unter  pathologischen  Verhältnissen,  speziell  bei  der  myeloiden  Leukämie 
und  der  sog.  myeloiden  Metaplasie  bei  manchen  schweren  Anämien  sowie  bei 
septisch -toxischen  Prozessen  u.  a.  kann  sich  Myeloidgewebe  auch  in  der  Milz, 
in  der  Leber,  in  den  Lymphdrüsen  und  im  Bindegewebe  nach  dem  Vorbilde 
embryonaler  Verhältnisse  entwickeln. 
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Der  lymphatische  Ge websapparat  umfaßt  das  gesamte  Lymphadenoid- 
gewebe  des  Körpers,  vertreten  durch  die  Follikel  der  Milz,  die  Lymphknoten  und 
die  zahlreichen,  in  verschiedenen  Organen,  z.  B.  in  der  Darmschleimhaut  ver¬ 
streuten  Follikel. 

Das  Knochenmark. 

Beim  Knochenmark  des  Erwachsenen  ist  in  seinem  histologischen  Aufbau 
und  seinen  Beziehungen  zur  Hämatopoese  zu  unterscheiden  zwischen  dem 
Mark  der  langen  Röhrenknochen  und  demjenigen  der  spongiösen  kurzen  Knochen. 
Während  ersteres  unter  normalen  Verhältnissen  zum  größten  Teil  inaktiv  ist 
und  aus  zellarmem,  gelbem  Fettmark  besteht  (im  proximalen  Teil  von  Humerus 
und  Femur  finden  sich  allerdings  auch  beim  Erwachsenen  normal  oft  Partien 
mit  rotem  Zellmark),  findet  die  Erzeugung  von  Erythrozyten  und  Leukozyten 
so  gut  wie  ausschließlich  in  dem  Maschenwerk  der  spongiösen  Knochen  statt 
(rotes  Knochenmark).  Bei  stärkerer  Inanspruchnahme  der  Hämatopoese,  z.  B. 
bei  Anämien,  ferner  bei  der  Polycythämie  verwandelt  sich  indessen  das  gelbe 
Mark  der  Röhrenknochen  ebenfalls  in  rotes  Knochenmark.  Dasselbe  wird  mit¬ 
unter  auch  bei  Leukämien  beobachtet;  doch  kann  bei  diesen,  speziell  bei  den 
Myelosen  infolge  von  enorm  starker  Proliferation  der  Weißen  das  Mark  eine 
eit  er  ähnliche,  sog.  pyoide  Beschaffenheit  annehmen. 

Der  histologische  Aufbau  des  roten  Zellmarks  läßt  in  dem  locker  gebauten 
Netz  von  Stützgewebe  neben  spärlichen  Fettzellen  in  der  Hauptsache  die  Mutter¬ 
zellen  der  Erythrozyten  und  Leukozyten  erkennen,  nämlich  kernhaltige  Normo  - 
blasten  und  vor  allem  die  granulierten  Vorstufen  der  Weißen,  d.  h.  zahlreiche 
Myelozyten;  in  der  Regel  sind  ferner  die  verschiedenen,  zum  reifen  Leukozyten 
hinführenden  Durchgangsstadien  (Metamyelozyten  usw.)  ebenfalls  vorhanden.  Ein 
weiterer  charakteristischer  Bestandteil  des  normalen  Knochenmarks  sind  die 
Megakaryozyten,  d.  h.  Knochenmarksriesenzellen.  Zu  beachten  ist  noch  die  Tat¬ 
sache,  daß  sich  im  normalen,  auch  in  starker  Tätigkeit  befindlichen  Zellmark 
stets  einige  Fettzellen  (Lücken  im  gefärbten  Präparat)  finden.  Ihr  völliges 
Fehlen  ist  als  ein  Zeichen  einer  pathologischen  Hyperplasie  zu  deuten. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  kann  einmal  die  Erythropoese  eine 
Änderung  insofern  erfahren,  als  an  Stelle  der  Normoblasten  Megaloblasten  als 
Vorstufen  der  Erythrozyten  auf  treten,  insbesondere  bei  der  perniziösen  Anämie, 
sowie  bei  manchen  schweren  Anämien  des  Kindesalters  (sog.  megaloblastische 
Degeneration  des  Knochenmarks).  Ferner  kann  das  Zellmark  fast  ausschließlich 
aus  ungranulierten  Elementen  bestehen,  die  entweder,  so  bei  der  lymphatischen 
Leukämie  aus  echten  Lymphozyten,  oder  andererseits  aus  den  noch  ungekörnten 
Vorstufen  der  Myelozyten  (i.  e.  Myeloblasten)  bestehen,  wie  beispielsweise  bei 
schweren  Infektionen  bzw.  bei  akuten  Myelosen:  Myeloblastenmark.  Eine 
größere  Zahl  von  Myeloblasten  findet  sich  normal  im  kindlichen  und  im  fötalen 
Mark.  Bei  manchen  schweren  Anämien  und  bei  gewissen  hämorrhagischen  Dia- 
thesen  vermindert  sich  die  Zahl  der  Megakaryozyten  bis  zum  völligen  Schwinden ; 
dementsprechend  sinkt  die  Zahl  der  Blutplättchen  im  zirkulierenden  Blut. 

Speziell  bei  Kindern  begegnet  man  normal  übrigens  nicht  so  selten  kleinen 
follikelartigen  Lymphozytenanhäufungen  im  Knochenmark  in  der  Nachbarschaft 
arterieller  Kapillaren. 

Neuerdings  nimmt  man  eine  hormonale  Beeinflussung  der  Zellprolifera¬ 
tion  des  Knochenmarks  in  der  Weise  an,  daß  die  Milz  auf  dieselbe  hemmend, 
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Schilddrüse  und  Thymus  umgekehrt  fördernd  auf  die  Blutbildung  ein¬ 
wirken  soll. 

Über  die  zellige  Zusammensetzung  des  Knochenmarks  am  Lebenden  vermag 
man  sich  neuerdings  mit  Hilfe  der  Knochenmarkspunktion  Aufschluß 
zu  verschaffen.  Doch  ist  dabei  zu  beachten,  daß  der  Befund  an  der  Punktions¬ 
stelle  nicht  immer  unbedingt  einen  bindenden  Schluß  auf  die  gleiche  Beschaffen¬ 
heit  des  übrigen  Knochenmarks  zuläßt. 

Die  Punktion  des  Knochenmarks  erfolgt  nach  Seyfarth  am  besten  am 
Sternum.  Unter  Lokalanästhesie  wird  nach  Durchtrennung  der  Haut  (5  cm)  mittels 
Trepans  ein  wenige  Millimeter  tiefes  Loch  gebohrt  und  mit  einem  scharfen  Löffel 
etwas  Mark  entnommen. 

Die  Milz. 

Das  Verhalten  der  Milz  spielt  bei  den  Blutkrankheiten  eine  sehr  große  Bolle. 
Hierbei  ist  unter  anderem  einmal  die  Feststellung  der  Größe  des  Organs  von  wesent¬ 
licher  Bedeutung.  Die  möglichst  leise  Perkusion  erfolgt  am  besten  in  der  rechten 
Diagonallage,  und  zwar  in  der  respiratorischen  Mittelstellung  zwischen  Ein-  und 
Ausatmung.  Perkussorisch  zugänglich  ist  niemals  die  ganze  Milz,  sondern  nur  der¬ 
jenige  Teil,  der  der  Brustwand  anliegt;  seine  obere  beim  Lebenden  feststellbare 
Grenze  fällt  mit  der  unteren  Lungengrenze  zusammen.  Die  untere  Grenze  wird  vom 
unteren  Pol  der  Milz  gebildet,  der  normal  vom  Bippenbogen  4—6  cm  entfernt  ist.  Die 
klinisch  maßgebende  sog.  Breite  der  Milzdämpfung  ist  die  Entfernung  zwischen 
oberer  Grenze  und  unterem  Pol.  Sie  beträgt  normal  inmax.  7  cm.  Bei  der  infolge 
von  Vergrößerung  des  Organs  erfolgenden  Zunahme  der  Milzdämpfung  nähert  sich 
der  untere  Pol  dem  Bippenbogen  bzw.  überschreitet  ihn.  Die  normale  Milz  läßt 
sich  nicht  palpieren,  wohl  aber  das  pathologisch  vergrößerte  Organ.  Man  palpiert 
am  besten  von  der  rechten  Seite  des  Patienten  her,  indem  man  (zur  Vermeidung 
der  Bauchdeckenspannung)  ohne  starken  Druck  die  Finger  der  rechten  Hand 
leise  unter  den  linken  Bippenbogen  schiebt,  während  man  mit  der  linken  Hand 
von  hinten  einen  Gegendruck  ausübt  und  den  Patienten  tief  inspirieren  läßt. 

Die  Vergrößerung  der  Milz,  die  sich  bei  zahlreichen  Blutkrankheiten  findet,  kann 
so  enorm  sein,  daß  die  Unterscheidung  von  einem  Abdominaltumor  unter  Umstän¬ 
den  auf  Schwierigkeiten  stößt.  Hier  klärt  in  derBegel  der  Nachweis  der  auch  an  der 
normalen  Milz  vorhandenen,  deutlich  fühlbaren  Kerben  (Crenae)  am  vorderen 
inneren  Band  die  Zweifel.  Milz  Vergrößerung  kann  dadurch  vorgetäuscht  werden, 
daß  das  nicht  vergrößerte  Organ  durch  hinter  ihm  gelegene  Tumormassen, 
Lymphknoten  usw.  nach  vorne  geschoben  ist. 

In  unklaren  Fällen  (Verwechslung  mit  Tumoren  der  Nachbarschaft  usw.) 
beweist  die  auf  die  Injektion  von  1  ccm  Suprareninlösung  (V00)  oft  erfolgende 
Verkleinerung,  daß  das  Organ  die  Milz  ist.  Dagegen  ist  die  nach  der  Injektion  oft 
zu  beobachtende  Zunahme  der  Lymphozyten  im  Blut  nicht  beweisend,  da  sie 
auch  noch  nach  Splenektomie  auf  tritt.  Auch  die  Böntgenuntersuchung  nach 
Anlegung  eines  Pneumoperitoneums  kann  in  unklaren  Fällen  herangezogen 
werden,  da  hierbei  die  Milz  gut  sichtbar  zu  werden  pflegt. 

Starke  Druckempfindlichkeit  bzw.  Spontanschmerz  der  Milz  kommt  haupt¬ 
sächlich  bei  Milzinfarkt  vor.  Die  Auskultation  der  Milz  während  der  Atmung 
ergibt  in  diesen  Fällen  lautes  perisplenitisches  Beiben. 

Eine  artefizielle  Verkleinerung  der  Milz  am  Lebenden,  wie  sie  bisweilen 
speziell  bei  Malaria  zum  Parasitennachweis  angestrebt  wird,  kann  außer  durch 
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Adrenalin  (s.  oben)  durch  Applikation  von  Höhensonne  und  vor  allem  durch 
Anwendung  einer  Wechselsdouche  auf  die  Milzgegend  erzielt  werden. 

Zur  histologischen  Untersuchung  am  Lebenden  kommt  unter  Umständen 
die  Milzpunktion  in  Frage.  Da  diese  jedoch  keineswegs  ungefährlich  ist,  so  ist 
sie  auf  die  seltenen  Fälle  zu  beschränken,  wo  sie  evtl,  das  einzige  sichere  Hilfs¬ 
mittel  zur  Klärung  der  Diagnose  bildet  (Myeloische  Aleukämie,  Morbus 
Gaucher,  Kala-azar). 

Die  Punktion  der  Milz  wird  in  der  Weise  ausgeführt,  daß  man  nach  vorher 
festgestellter  normaler  Blutgerinnung  mittels  einer  mit  Spritze  armierten,  min¬ 
destens  6  cm  langen,  nicht  zu  dünnen  Hohlnadel  rasch  einsticht  und  etwas  Ge- 
webssaft  aspiriert.  Es  ist  dabei  sorgfältig  darauf  zu  achten,  daß  der  Patient 
während  der  Punktion  nicht  atmet,  da  es  sonst  zu  einer  Zerreißung  der  Milz¬ 
kapsel  mit  tötlicher  Blutung  kommt. 

Der  anatomisch-histologische  Aufbau  der  Milz  läßt  zwei  voneinander 
prinzipiell  verschiedene  Ge  websteile  erkennen,  einmal  die  an  den  Verzweigungen 
der  Milzartiere  sitzenden  Malpighischen  Körperchen  oder  Milzfollikel,  die  schon 
makroskopisch  auf  Organschnitten  als  kleine  graue  Punkte  zu  erkennen  sind, 
zweitens  die  sog.  rote  Milzpulpa,  die  das  gesamte  Parenchym  des  Organs  mit 
Ausnahme  der  Follikel  bildet.  Zahlreiche  von  der  Kapsel  ausgehende  binde¬ 
gewebige  Septen,  die  sog.  Trabekel,  durchziehen  fächerartig  das  Organ;  sie 
enthalten  glatte  Muskelfasern,  die  eine  Zusammenziehung  des  Organs  ermög¬ 
lichen,  sowie  die  Äste  der  in  den  Milzhilus  eintretenden  Arterien.  Die  Follikel 
stimmen  in  ihrem  Bau  genau  mit  denjenigen  der  Lymphdrüsen  überein;  sie 
bestehen  aus  Lymphadenoidgewebe,  und  zwar  in  großer  Menge  aus  kleinen  Lym¬ 
phozyten,  während  die  Zentren  der  Follikel,  die  sog.  Keimzentren,  aus  großen 
Lymphozyten  (Lymphoblasten)  bestehen.  Jedes  Keimzentrum  enthält  als  sog.  Zen¬ 
tralarterie  einen  Ast  der  Art.  lienalis.  Die  rote  Milzpulpa  enthält  ein  ziemlich  buntes 
Zellgemisch,  darunter  vor  allem  als  spezifische  Pulpabestandteile  die  sog.  Spleno- 
zyten,  d.  h.  große  endotheliale  Zellen,  die  oft  Erythrozyten  oder  Pigment  phago- 
zytiert  enthalten  und  morphologisch  den  Monozyten  des  Blutes  stark  ähneln. 
Ferner  finden  sich  in  wechselnden  Mengen  Erythrozyten  sowie  in  geringer  Zahl 
Lymphozyten  und  Leukozyten,  dagegen  normalerweise  weder  Myelozyten  noch 
Erythroblasten.  Die  aus  den  Follikeln  austretenden  Arterien  münden  schließ¬ 
lich  in  die  sog.  Milz venensinus  in  der  roten  Pulpa,  die  das  Blut  an  die  Venen 
in  den  Trabekeln  abführen  (sog.  geschlossene  Blutbahn  der  Milz).  Bei  starker 
Blutzufuhr  lassen  indessen  die  Wände  der  Venensinus  das  Blut  in  die  maschen- 
artigen  Flutkammern  der  Pulpa  direkt  übertreten  (sog.  offene  Blutbahn  der 
Milz),  von  denen  es  wiederum  den  Milzvenen  zugeleitet  wird.  Die  Sinusendothe- 
lien  sowie  die  Retikulumzellen  der  Follikel  und  der  Pulpa  gehören  zum  sog. 
Retikuloendothelialsystem  (vgl.  S.  67). 

Im  embryonalen  Leben  enthält  die  Milz  rein  myeloisches  Gewrebe  (Myelobla¬ 
sten,  Myelozyten,  Erythroblasten,  Riesenzellen),  erst  später  treten  die  lympha¬ 
tischen  Follikel  auf.  Beim  Erwachsenen  kann  es  zu  einer  Reminiszenz  an  die 
embryonalen  Verhältnisse  kommen,  wenn  sich  eine  sog.  myeloide  Metaplasie 
der  Milz  entwickelt  (myeloide  Leukämie,  schwere  Anämien).  Hierbei  zeigt  sich 
ein  gesetzmäßiger  Antagonismus  zwischen  Follikularapparat  und  Pulpa  insofern, 
als  die  Entwicklung  von  Markgewebe  ausschließlich  in  der  Pulpa,  niemals  in 
den  Follikeln  erfolgt  und  letztere  durch  das  wuchernde  Myeloidgewebe  mitunter 
bis  zum  völligen  Schwinden  erdrückt  werden. 
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Die  Funktionen  der  Milz  sind  sehr  mannigfach.  Einmal  vermag  sie  vermöge 
des  besonderen  Baues  der  Pulpa  sehr  erhebliche  Blutmengen  aufzustapeln  und 
sie  vorübergehend  der  Zirkulation  zu  entziehen,  so  daß  sie  einen  nicht  unerheblichen 
Einfluß  auf  die  zirkulierende  Gesamtblutmenge  ausübt  (Barcroft).  In  der 
Buhe  ist  die  Milz  größer  und  blutreicher,  bei  Muskeltätigkeit  wird  sie  kleiner  und 
enthält  weniger  Blut.  Während  die  Erzeugung  von  Blutzellen  im  Gegensatz 
zum  Embryo  im  extrauterinen  Leben  keine  Bolle  spielt  (abgesehen  von  einem 
Teil  der  Lymphozyten),  findet  umgekehrt  ein  dauernder  physiologischer  Unter¬ 
gang  geformter  Blutbestandteile  in  der  Milz  statt,  und  zwar  von  Erythrozyten, 
Leukozyten  und  Blutplättchen.  Mit  dem  Untergang  der  Erythrozyten  hängt 
die  stete  Anwesenheit  wechselnder  Mengen  von  eisenhaltigem  Pigment  (Hämo¬ 
siderin)  in  der  Milz  zusammen.  Überhaupt  ist  das  Organ  für  den  Eisenstoff¬ 
wechsel  von  großer  Bedeutung,  indem  es  die  für  den  Neuaufbau  von  roten  Blut¬ 
körperchen  notwendigen  Eisenmengen  dem  Organismus  erhält.  Nach  Splenektomie 
steigt  denn  auch  die  Eisenausscheidung  aus  dem  Körper  in  den  Fäzes  erheblich 
an.  Gleichzeitig  nimmt  übrigens  dabei  der  Eisengehalt  sowohl  der  Leber  wie  der 
Nieren  zu.  Mit  dem  Blutabbau  in  der  Milz  hängt  die  Gallenfarbstoffbildung  zu¬ 
sammen,  wobei  zwischen  Milz  und  Leber  ein  enger  funktioneller  Konnex  besteht,  bei 
welchem  das  Betikuloendothelialsystem  eine  wichtige  Bolle  spielt.  Näheres  hier¬ 
über  s.  S.  67.  Die  vermehrte  Bildung  von  Bilirubin  in  der  Milz  infolge  von  ge¬ 
steigertem  Blutzerfall  ist  für  einzelne  mit  Bilirubinämie  einhergehende  Krank¬ 
heiten  wie  speziell  den  hämolytischen  Ikterus  und  die  perniziöse  Anämie  nach¬ 
gewiesen.  Splenektomie  bei  hämolytischem  Ikterus  bringt  daher  die  vermehrte 
Urobilin-  und  Urobilinogen- Ausscheidung  im  Harn  zum  Schwinden.  Eine  große 
Bolle  spielt  ferner  die  Milz  als  Blutreinigungsorgan,  indem  sie  nicht  nur  als  Filter 
geformte  Elemente,  absterbende  Zellen,  lebende  Parasiten  und  Bakterien  abfängt 
und  hierbei  wie  die  Lymphdrüsen  gegenüber  der  Lymphe  gewissermaßen  als 
Blutlymphdrüse  fungiert,  sondern  sie  vermag  außerdem  zweifellos  bakteriellen 
Giften  gegenüber  Schutzstoffe  zu  bilden.  Auch  für  den  Lipoidstoffwechsel  wird 
neuerdings  der  Milz,  speziell  ihrem  retikuloendothelialen  Anteil  eine  wichtige 
Bolle  zugemessen.  Schließlich  ist  zu  erwähnen,  daß  die  Milz  auf  die  Diurese 
hemmend  wirkt. 

Die  Milzexstirpation  wird  vom  Menschen  (und  zahlreichen  Säugetieren) 
ohne  Schaden  ertragen.  Sie  wird  bisweilen  therapeutisch  angewendet,  so  bei 
hämolytischer  Anämie,  thrombopenischer  Purpura,  bisweilen  bei  perniziöser 
Anämie.  Eine  hierauf  folgende  charakteristische  Blut  Veränderung  ist  das  Auftreten 
zahlreicher  Howell-J olly scher  Körperchen  (vgl.  S.  47),  die  beim  Menschen  noch 
jahrelang  nach  dem  Eingriff  zu  beobachten  sind.  Zunahme  der  Erythrozyten,  der 
Eosinophilen,  sowie  der  Lymphozyten  und  Monozyten  wird  ebenfalls  beobachtet. 
Histologisch  ist  die  nach  Splenektomie  beobachtete  starke  Wucherung  der 
K?cp//erschen  Sternzellen  in  der  Leber  von  theoretischer  Bedeutung,  weil  damit 
der  oben  erwähnte  Zusammenhang  zwischen  Milz  und  Leber  eine  deutliche 
Illustration  erfährt.  Mitunter  wird  nach  Splenectomie  Schwellung  der  Lymph¬ 
drüsen  beobachtet. 

Bezüglich  der  sicher  bestehenden  funktionellen  Korrelationen  zwischen  den 
verschiedenen  hämatopoetischen  Organen  scheinen  die  Beobachtungen  nach 
Splenektomie  für  einen  normalerweise  vorhandenen  hemmenden  Einfluß  der 
Milz  auf  die  blutbildende  Funktion  des  Knochenmarks  hinzudeuten.  Andererseits 
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ist  die  Beobachtung  beachtenswert,  daß  gewisse,  mit  fibröser  Umwandlung  der 
Milz  einhergehende  Krankheitszustände  wie  die  Bantische  Krankheit  u.  ä.  eine 
Leukopenie  aufzuweisen  pflegen,  die  nach  Splenektomie  schwindet. 

Lymphdriisen ,  Schleimhautfollikel. 

Während  unter  normalen  Verhältnissen  bei  der  klinischen  Lhatersuchung 
Lymphknoten  nur  in  spärlicher  Zahl  nachweisbar  sind,  die  auch  nur  von  sehr 
bescheidener  Größe  zu  sein  pflegen,  gibt  es  zahlreiche  Blutkrankheiten,  bei  denen 
eine  mehr  oder  weniger  universelle  Lymphdrüsenschwellung  vorhanden  ist, 
zum  Teil  in  Form  größerer  tumorartiger  Lymphome.  Von  erheblicher  praktisch¬ 
differentialdiagnostischer  Bedeutung  kann  die  Frage  sein,  ob  die  unter  der  Haut 
gelegenen  Lymphome  mit  dieser  verwachsen  sind,  bzw.  ob  sie  auf  der  Unterlage 
verschieblich,  ferner  ob  sie  miteinander  verbacken  sind  oder  nicht.  Beachtens¬ 
wert  ferner  sind  die  bei  der  Palpation  zutage  tretenden  Konsistenzunterschiede, 
wie  sie  bisweilen  in  charakteristischer  Form  im  Verlauf  einer  Krankheit  (speziell 
beim  malignen  Granulom)  sich  konstatieren  lassen.  Lymphome  im  Mediastinum 
lassen  sich  röntgenologisch  feststellen  und  zeichnen  sich  hier  in  der  Regel  im 
Gegensatz  zu  tuberkulösen  Lymphdriisen  mit  den  häufigen  Kalkherden  durch 
ihre  weiche  Schattenstruktur  aus. 

Der  histologische  Aufbau  einer  Lymphdrüse  ist  einfacher  als  der  der 
Milz.  Zu  unterscheiden  sind  zwei  wesentliche  Ge websbestandteile,  die  Rinden* 
und  die  Marksubstanz.  Erstere  enthält  die  Follikel,  die  mit  den  Keimzentren 
in  ihrem  Aufbau  vollständig  mit  den  Follikeln  der  Milz  übereinstimmen.  Die 
sog.  Markstränge  sind  Ausläufer  der  Rindenfollikel,  enthalten  aber  keine  Keim¬ 
zentren.  Zwischen  den  Follikeln  und  den  Trabekeln  befinden  sich  die  mit  Endothel 
ausgekleideten  Lymphsinus.  Das  gesamte  Parenchym  ist  wie  bei  der  Milz 
durchsetzt  von  einem  zarten  bindegewebigen  Retikulum,  dessen  Zellen  ebenfalls 
wie  die  Sinusendothelien  zum  Retikuloendothelialsystem  (s.  unten)  gehören.  Als 
zellige  Bestandteile,  die  normal  in  den  Lymphdrüsen  Vorkommen,  sind  noch  zu 
nennen  spärliche  Eosinophile  sowie  Phagozyten  mit  Zelltrümmern  bzw.  mit 
Erythrozyten  (s.  unten). 

Die  in  der  Schleimhaut  der  verschiedenen  Organe,  am  stärksten  in  derjenigen 
des  Magendarmkanals  sowie  in  der  Gaumen-  und  Rachentonsille  in  großer  Zahl 
vorhandenen  Follikel,  die  unmittelbar  unter  dem  Epithel  der  Schleimhaut  liegen, 
sind  ebenfalls  Anhäufungen  von  Lymphozyten,  die  in  retikuläres  Gewebe  ein¬ 
gebettet  sind;  sie  zeigen  Keimzentren,  entbehren  dagegen  der  Lymphsinus1). 

Unter  pathologischen  Verhältnissen,  speziell  bei  Leukämien,  tritt  die  Ubi- 
quität  des  lymphatischen  Gewebes  zutage,  indem  allenthalben  im  Bindegewebe 
Anhäufungen  von  Lymphozyten  sichtbar  werden. 

Eine  Hauptfunktion  der  Lymphdrüsen  und  des  übrigen  lymphatischen 
Gewebes  ist  die  Erzeugung  der  im  Blut  zirkulierenden  Lymphozyten,  deren 
Entstehungsort  die  Keimzentren  (große  Lymphozyten  oder  Lymphoblasten) 
sind  —  oft  sind  hier  Mitosen  zu  finden  — ,  während  Granulozyten  in  den  Lymph¬ 
drüsen  nicht  entstehen.  Eine  bedeutsame  Rolle  kommt  den  Lymphknoten  bei 
der  Bekämpfung  von  Infektionen  zu,  indem  sie  hier  nicht  nur  mechanisch  als 


1)  Aschoff  unterscheidet  lymphatisches  und  lymphoides  Gewebe.  Nur  das 
erstere  enthält  Follikel  mit  Keimzentren. 


67 


Filter  wirken,  welches  auch  andere  korpuskulare  Fremdkörper  (Anthrakose!) 
zurückhält,  sondern  auch  wahrscheinlich  an  der  Bereitung,  von  Schutzstof¬ 
fen  beteiligt  ist.  Bei  gesteigertem  Erythrozytenzerf  all  finden  sich  in  den 
Lymphdrüsen,  speziell  in  der  Bauchhöhle  vor  der  Lendenwirbelsäule  in  den  Lymph- 
sinus  infolge  von  Resorption  so  zahlreiche  rote  Blutkörperchen,  daß  die  Lymph¬ 
knoten  an  ihrer  roten  Farbe  bereits  makroskopisch  erkennbar  sind  (sog.  Hämo- 
lymphdrüsen).  Eine  der  myeloiden  Metaplasie  der  Milz  analoge  Wucherung 
von  Myeloidgewebe  bei  Myelosen  usw.  entsteht  auch  hier,  und  zwar  stets  aus 
dem  interfollikulären  Gewebe,  dagegen  niemals  aus  den  Follikeln,  die  in  diesen 
Fällen  wie  in  der  Milz  atrophieren. 

An  dieser  Stelle  sei  mit  einigen  Worten  auf  den  sog.  Status  lymphaticus 
eingegangen.  Man  versteht  darunter  eine  allgemeine  Hyperplasie  des  lymphati¬ 
schen  Gewebes,  d.  h.  der  Lymphdrüsen,  der  Tonsillen  und  der  übrigen  Teile 
des  lymphatischen  Rachenringes,  der  Follikel  der  Milz  und  der  Darmschleimhaut; 
ebenso  ist  eine  Vergrößerung  des  Thymus  ein  charakteristisches  Merkmal.  Die 
praktische  Bedeutung  des  Status  lymphaticus  wurde  bisher  darin  erblickt, 
daß  man  in  ihm  als  dem  Ausdruck  einer  abnormen  konstitutionellen  Anlage 
die  Erklärung  für  gewisse  plötzliche  Todesfälle  im  Anschluß  an  anscheinend 
nur  unbedeutende  äußere  Einwirkungen  (Narkose  usw.)  zu  sehen  glaubte.  Diese 
Lehre  vom  Status  lymphaticus  wurde  indessen  durch  die  Feststellungen  im  Kriege 
an  den  Leichen  gesunder  kräftiger  Individuen  dadurch  erschüttert,  daß  man  (Groll) 
häufig  bei  diesen  eine  starke,  bisher  als  pathologisch  angesehene  Hyperplasie  des 
lymphatischen  Gewebes  fand,  so  daß  man  nunmehr  dazu  neigt,  den  bisher  bei  dem 
Sektionsmaterial  in  Friedenszeiten  als  normal  geltenden  Zustand  des  lymphati¬ 
schen  Apparates  als  Folge  der  Involution  im  Anschluß  an  konsumierende  Krank¬ 
heiten  anzusehen.  Inwieweit  es  über  die  geschilderte  Verfassung  des  lymphati¬ 
schen  Gewebes  bei  jugendlichen  kräftigen  und  gut  genährten  Menschen  hinaus 
noch  einen  echten,  d.  h.  pathologischen  Status  thymolymphaticus  gibt,  bedarf 
nach  diesen  Feststellungen  weiterer  Forschung. 

Das  retilculoendotheliale  System. 

Außer  dem  myeloischen  und  lymphatischen  Gewebe  spielt  als  drittes  Zell¬ 
system  das  zuerst  von  Aschoff  beschriebene  sog.  retikuloendotheliale  System 
(R.-E.-S.)  auch  in  der  Hämatologie  eine  wichtige  Rolle.  Diese  im  Körper  weit 
verbreitete,  im  Bindegewebe  wie  in  den  Organen  vorkommende  Zellart  stammt 
vom  Mesenchym  ab  und  umfaßt  die  Retikulumzellen  des  lymphatischen  Gewebes 
und  der  Milzpulpa,  die  Endot heben  bestimmter  Organe,  insbesondere  der 
Blutsinus  der  Milz,  der  Lymphsinus  der  Lymphknoten  sowie  der  Kapillaren  der 
Leberläppchen  (Kupff  ersehe  Sternzellen),  des  Knochenmarks,  der  Nebennieren¬ 
rinde  und  der  Hypophyse;  weiter  wird  auch  die  große  Gruppe  der  sog.  Histio- 
zyten  hierhergerechnet,  welche  die  Adventitiazellen  der  Gefäße,  ferner  die  sog. 
Splenozyten  der  Milz  sowie  die  Monozyten  des  Blutes  umfassen.  Nicht  alle  im 
Körper  vorhandenen  Endothelien  werden  zum  R.-E.-S.  gerechnet,  beispielsweise 
gehören  die  Endothelien  der  serösen  Häute  (Pleura,  Peritoneum,  Meningen) 
nicht  hierher.  Im  wesentlichen  handelt  es  sich  also  um  die  retikulären  Gerüst¬ 
zellen  der  Milz,  der  Lymphknoten,  die  endothelialen  Auskleidungen  der  retikulär 
gebauten  Blut-  und  Lymphsinus  und  die  Wanderzellen  des  Bindegewebes. 
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Die  Veranlassung  zu  der  Zusammenfassung  dieser  verschiedenen  Zellgruppen 
zu  einem  System  bot  die  zunächst  im  Tierexperiment  gemachte  Erfahrung,  daß 
diesen  Zellen  eine  charakteristische  funktionelle  Eigenschaft  gemeinsam  ist, 
nämlich  die  Fähigkeit,  gewisse  Vitalfarbstoffe  (speziell  z.  B.  Karmin)  in  großer 
Menge  in  granulärer  Form  zu  speichern.  Weiter  ließ  sich  zeigen,  daß  sich  dieses 
Speicherungs  vermögen  auf  alle  möglichen  kolloidalen  Substanzen  erstreckt, 
wie  sie  im  intermediären  Stoffwechsel  auf  treten  (Eiweißkörper,  Hämoglobin, 
Cholesterin)  —  es  sind  stets  elektronegativ  geladene  Kolloide,  die  hierfür  in  Be¬ 
tracht  kommen  - — ;  das  gleiche  gilt  gegenüber  korpuskulären  Elementen  wie  Bak¬ 
terien,  Erythrozyten,  kolloidalen  Metallen  (Kollargol)  usw.,  gegenüber  denen  die 
B.-E. -Zellen  eine  ausgedehnte  phagozytäre  Tätigkeit  entfalten;  somit  kommt  dem 
R.-E.-S.  sowohl  im  Stoffwechsel,  speziell  beim  Abbau  des  Blutfarbstoffes, 
im  Lipoidstoffwechsel  usw.  (,,retikuloendothelialer  Stoffwechselapparat“),  als 
auch  unter  pathologischen  Bedingungen  bei  den  Entzündungen  bzw.  als  Abwehr¬ 
organ  gegen  Infektionen,  demnach  ganz  allgemein  bei  der  parenteralen  Ver¬ 
arbeitung  blut-  und  ge  websfremder  Stoffe  eine  eminente  Rolle  zu. 

In  der  Hämatologie  ist  es  insbesondere  die  Verarbeitung  des  Hämoglobins 
und  die  von  vielen  Forschern  angenommene  Bildung  von  Bilirubin  aus  dem 
Blutfarbstoff  in  den  Retikuloendothelien,  die  ihr  besonderes  Interesse  beansprucht. 
Von  zahlreichen  Forschern  werden  die  Monozyten  des  Blutes  von  den  R.-E.-S. 
abgeleitet,  als  deren  Bildungsstätte  es  angesehen  wird  (vgl.  auch  S.  61). 


Die  normale  und  pathologische 
Physiologie  des  Blutes. 

Das  Blut  besteht  aus  geformten  und  flüssigen  Bestandteilen.  Die  ersteren 
■werden  von  den  Erythrozyten,  Leukozyten  und  Blutplättchen  gebildet.  Sie 
sind  suspendiert  im  Blutplasma,  einer  eiweißreichen  Flüssigkeit,  der  das  Blut 
die  Fähigkeit  verdankt,  zu  gerinnen.  Bei  der  Gerinnung  fällt  aus  dem  Plasma 
das  Fibrin  aus,  während  das  Blutserum  als  Flüssigkeit  zurückbleibt.  Man  hat 
früher  das  Blut  als  Gewebe  mit  flüssiger  Interzellularsubstanz  bezeichnet.  Damit 
würde  ihm  eine  gewisse  Selbständigkeit  in  biologischer  Beziehung  eingeräumt 
werden.  Diese  Auffassung  kann  indessen  aus  mehreren  Gründen  nicht  aufrecht¬ 
erhalten  werden.  Einmal  geht  dem  Blut  die  für  jedes  Gewebe  charakteristische 
Eigenschaft  ab,  neue  Zellen  zu  bilden.  Neubildung  von  Blutzellen  kommt 
im  zirkulierenden  Blute  nicht  vor,  sondern  nur  in  den  Blutbildungsstätten. 
Sodann  ist  die  zellige  Zusammensetzung  des  Blutes  sowohl  wie  sein  physikalisch- 
chemisches  Verhalten  in  Abhängigkeit  von  dem  Zustande  der  Blutbildungs¬ 
stätten  wie  aber  auch  von  einer  Reihe  zahlreicher  anderer  Faktoren  in  einem 
Lhnfange  bestimmt  und  Schwankungen  unterworfen,  wie  das  im  allgemeinen 
für  die  eigentlichen  selbständigen  Gewebe  in  diesem  Maße  nicht  gilt. 

Die  biologische  Bedeutung  des  Blutes  läßt  sich  am  besten  an  der  Hand  einiger 
seiner  Hauptfunktionen  illustrieren.  In  erster  Linie  dient  es  dem  Gaswechsel, 
d.  h.  dem  Transport  von  Sauerstoff  und  Kohlensäure,  der  sich  zwischen  den  Ge¬ 
weben  und  der  Lunge  abspielt,  sodann  der  Versorgung  der  Gewebe  mit  Nahrungs¬ 
stoffen  und  Wasser  einerseits  und  der  Abfuhr  von  Stoffwechselschlacken  aus  den 
Geweben  andererseits.  Schließlich  übernimmt  es  in  Analogie  zu  den  Funktionen 
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des  Nervensystems  die  Vermittlung  gewisser  Korrelationen  zwischen  den  ver¬ 
schiedenen  Organen,  indem  es  für  die  Verteilung  biologisch  wirksamer  Substanzen 
im  Organismus  sorgt.  Es  sei  hier  auf  die  Bedeutung  der  zahlreichen  Hormone 
hingewiesen,  für  die  das  Blut  als  Transportmittel  dient. 

Diese  Betrachtung  führt  somit  zu  dem  Ergebnis,  daß  das  Blut  keine  biologische 
Selbständigkeit  in  dem  oben  bezeichneten  Sinne  besitzt,  daß  es  vielmehr  lediglich 
die  Bolle  eines  ungemein  vielseitigen  Vermittlers  zwischen  den  verschiedenen 
Geweben  und  Organen  darstellt  und  daher  seine  Beschaffenheit  stets  vom  Stand¬ 
punkt  der  biologischen  Verfassung  der  letzteren  zu  betrachten  ist.  Damit  ist 
zugleich  der  ungemein  hohe  Wert  des  Studiums  der  jeweiligen  morphologischen 
und  physikalisch-chemischen  Eigenschaften  des  Blutes  gekennzeichnet,  das  ein 
treues  Spiegelbild  sowohl  der  Beschaffenheit  der  blutbildenden  Organe  wie  zahl¬ 
reicher  übriger  Gewebe  liefert. 

Das  Hämoglobin  und  seine  Derivate. 

Die  Funktion  der  Erythrozyten,  d.  h.  der  Transport  von  Sauerstoff,  ist  an 
den  in  ihrem  Stroma  vorhandenen  Blutfarbstoff,  das  Hämoglobin  gebunden. 
Das  Hämoglobin,  das  man  neuerdings  auch  aus  Menschenblut  in  kristallinischem 
Zustand  hat  isolieren  können,  setzt  sich  chemisch  aus  2  Komponenten  zusammen, 
und  zwar  aus  dem  eisenhaltigen  sog.  Farbstoffkern  oder  Hämochromogen  und 
einem  eisenfreien  Eiweißkörper,  dem  globulinartigen  Globin.  Das  Hämochro¬ 
mogen  ist  ein  Pyrrolderivat  (4  Pyrrolringe)  und  kennzeichnet  hierdurch  seine 
biologische  Verwandtschaft  mit  anderen  ähnlichen  im  Tier-  und  Pflanzenreich 
vorkommenden  sog.  respiratorischen  Farbstoffen  wie  beispielsweise  mit  dem 
Chlorophyll.  Mit  dem  Sauerstoff  der  Luft  verbindet  sich  das  Hämoglobin  zu 
Oxyhämoglobin.  Die  dem  Hämoglobin  eigentümliche  Fähigkeit,  molekularen 
Sauerstoff  zu  binden,  kommt  auch  dem  Hämochromogen  zu;  sie  ist  an  das  Eisen 
gebunden  und  schwindet  nach  Abspaltung  des  letzteren  (z.  B.  im  Hämatopor- 
phyrin,  s.  unten).  Der  Eisengehalt  des  Hämoglobins  beträgt  rund  0,3%. 

Normales  Blut  enthält  zwischen  13  und  14  g  Hämoglobin  in  100  ccm  Blut. 
1  g  Hämoglobin  bindet  maximal  1,34  ccm  Sauerstoff.  Die  Bindung  ist  in  erheb¬ 
lichem  Umfang  vom  Partialdruck  des  Sauerstoffes  der  Atmosphäre  unabhängig; 
nur  bei  sehr  großen  Höhenlagen  treten  infolge  stark  verminderter  Sauerstoff¬ 
spannung  der  Atmosphäre  Störungen  auf.  Die  Verbindung  des  Hämoglobins  mit 
dem  Sauerstoff  ist  leicht  (lissoziabel,  eine  Tatsache,  die  für  die  sog.  innere  Atmung 
der  Gewebe  von  größter  Bedeutung  ist.  Die  Reduktion  des  Oxyhämoglobins 
erfolgt  in  den  Kapillaren,  es  entsteht  das  sog.  reduzierte  Hämoglobin.  In  vitro 
läßt  sich  die  Reduktion  mit  Leichtigkeit  mit  Hilfe  von  Schwefelammon  oder 
eleganter  mittelst  einer  Spur  von  Natriumhydrosulfit  (Na2S204)  in  Substanz 
oder  Hydrazinhydrat  ausführen.  Das  reduzierte  Hämoglobin  unterscheidet  sich 
vom  Oxy-Hämoglobin  durch  seine  ins  Violett  spielende  Färbung. 

Das  Oxy-Hämoglobin  hat  ein  sehr  charakteristisches  Absorptionsspektrum, 
es  zeigt  zwei  Streifen  in  Gelb  und  Grün;  der  schmälere  Streifen  liegt  an  der 
Fraunhofersehen  Linie  D,  der  breitere  bei  E.  Bei  sehr  starker  Verdünnung  wird 
noch  ein  dritter  Streifen  im  Violett  sichtbar.  Reduziertes  Hämoglobin  weist 
nur  einen  unscharfen  breiten  Streifen  zwischen  D  und  E  auf. 

Kurz  seien  noch  einige  weitere  Aufgaben  des  Hämoglobins  bzw.  der  Erythro¬ 
zyten  erwähnt.  Einmal  dürfte  seiner  Eigenschaft,  Licht  und  zwar  entsprechend 
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seinem  Spektrum,  grüne  und  blaue  Strahlen  zu  absorbieren,  eine  nicht  unerhebliche 
biologische  Bedeutung  im  Sinne  eines  Lichtfilters  zukommen.  Ferner  spielt  das  Hb. 
auch  bei  der  Aufrechterhaltung  der  neutralen  Reaktion  des  Blutes  insofern  eine 
wichtige  Rolle,  als  es  analog  der  Bedeutung  mancher  Salze  eine  sog.  Pufferwirkung 
ausübt,  indem  es  nach  Alt  einer  Säure  Verbindungen  mit  Alkali  eingeht,  welche  es 
zum  Zwecke  der  C02-Bindung  wieder  abzuspalten  vermag.  Schließlich  sei  erwähnt, 
daß  die  Erythrozyten  für  die  Chlor-Aufnahme  und  Abgabe  von  Bedeutung  sind. 

Die  früher  aufgestellte  Hypothese,  daß  insbesondere  —  unter  pathologischen 
Verhältnissen  —  verschiedene  Hämoglobinarten  existieren,  welche  sich  durch  ihren 
Eisengehalt,  ihr  Sauerstoffbindungsvermögen  u.  a.  unterscheiden,  hat  sich  als  irrig 
erwiesen.  Tatsächlich  stellt  das  Hb.  einen  einheitlichen  Körper  von  konstanter 
chemischer  Zusammensetzung  und  stets  gleicher  biologischer  Wirkung  dar,  der  unter 
pathologischen  Bedingungen  nur  in  quantitativer  Beziehung  Abweichungen  von 
der  Norm  zeigt. 

Ein  klinisch  wichtiges  Derivat  des  Hämoglobins  ist  das  Kolllenoxyd- 
hämoglobin  (CO-Hb.),  das  sich  bei  Einatmung  von  Kohlendunst,  Leuchtgas  usw. 
bildet;  künstlich  läßt  es  sich  durch  Einleiten  von  Leuchtgas  in  Blut  erzeugen. 
Das  CO  verbindet  sich  in  gleicher  Weise  wie  der  Sauerstoff  mit  dem  Hämoglobin¬ 
molekül  (die  Bindung  erfolgt  am  Eisen),  wobei  die  Verbindung  eine  ziemlich 
feste  ist.  Dadurch  wird  das  Hb.  der  Aufnahme  von  Sauerstoff  entzogen,  so  daß 
die  Gewebsatmung  in  schwerer,  lebensgefährdender  Form  beeinträchtigt  wird. 
CO-Blut  hat  Karminfarbe;  das  Venenblut  bei  CO-Vergiftung  bleibt  infolge  der 
fehlenden  Reduktion  hell.  Das  Spektrum  des  CO-Hb.  ist  mit  seinen  zwei  Ab¬ 
sorptionsstreifen  demjenigen  des  Oxy-Hb.  außerordentlich  ähnlich.  Im  Gegen¬ 
satz  zum  letzteren  widersteht  es  jedoch  der  Einwirkung  von  Reduktionsmitteln; 
Zusatz  von  Hydrazinhydrat  oder  Natriumhydrosulfit  usw.  bringt  daher  die 
beiden  Streifen  im  Spektrum  nicht  zum  Verschwinden,  was  ein  wichtiges  Er¬ 
kennungsmittel  für  CO-Hb.  ist.  Starke  NaOH  zu  verdünntem  CO-Blut  hinzuge¬ 
setzt,  bewirkt  nicht  wie  beim  gewöhnlichen  Blut  Braunfärbung,  sondern  es  erfolgt 
eine  hellrote  Fällung.  Auch  gegen  Fäulnis  ist  das  CO-Blut  sehr  widerstandsfähig. 
Dagegen  wird  CO-Hämoglobin  durch  Licht  gespalten,  wogegen  Oxy-Hb.  licht¬ 
beständig  ist. 

Das  Methämoglobin  ist  wie  das  Oxyhämoglobin  eine  Sauerstoff  Verbindung 
des  Hämoglobins,  bei  der  jedoch  im  Gegensatz  zum  letzteren  der  Sauerstoff 
sehr  fest  gebunden  ist  und  somit  für  die  Gewebsatmung  untauglich  ist.  Blut,  das 
größere  Mengen  Methämoglobin  enthält,  zeigt  eine  braune  Färbung.  In  vitro 
läßt  es  sich  leicht  durch  Zusatz  von  einigen  Tropfen  einer  frisch  hergestellten 
konzentrierten  Lösung  von  Ferricyankalium  zu  Blutlösung  erzeugen.  Spektro¬ 
skopisch  zeigt  es  mehrere  Streifen,  von  denen  ein  Streifen  im  Rot  zwischen  C  und 
D  am  meisten  charakteristisch  ist.  Klinisch  hat  es  dadurch  erhebliche  Bedeutung, 
daß  es  sich  unter  der  Einwirkung  einer  Reihe  von  sog.  Blutfarbstoff  giften  bildet. 
Zu  den  wichtigsten  derselben  gehören  die  Chlorate  (Kal.  chloricum),  Anilin  und  Ab¬ 
kömmlinge  desselben  (Nitrobenzol),  Pyrogallol,  Antifebrin,  Maretin,  Phenacetin. 

Das  Hämatin  ist  ein  Zersetzungsprodukt  des  Oxyhämoglobins  bzw.  Methämo- 
globins,  welches  Sauerstoff  nicht  mehr  zu  binden  vermag.  In  saurer  Lösung 
ist  es  braun  und  zeigt  drei  Absorptionsstreifen  im  Spektrum,  darunter  einen  dem 
des  Methämoglobins  sehr  ähnlichen  Streifen  im  Orange.  Klinisch  hat  es  vor  allem 
insofern  Bedeutung,  als  das  im  Magendarmkanal  befindliche,  aus  der  Nahrung 
oder  von  Blutungen  stammende  Blut  durch  die  Verdauungssäfte  in  Hämatin 
verwandelt  wird.  Im  Blutserum  wird  es  bei  der  perniziösen  Anämie  sowie  bei 
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Phosgenvergiftung  gefunden.  Reduktionsmittel  verwandeln  es  in  Hämo- 
chro mögen,  welches  im  Spektrum  einen  intensiven  Streifen  im  Gelb  bei  D 
und  einen  schwächeren  rechts  von  E  auf  weist. 

Mitunter  läßt  sich  Hämatin  auch  im  Blut  nachweisen,  so  bei  Sepsis,  Malaria, 
extrauteriner  Gravidität  und  bei  Vergiftungen  mit  gewissen  Blutgiften. 

Salze  des  Hämatins  mit  Halogenen  sind  die  Hämine.  Behandelt  man  Blut  mit 
kochendem  Eisessig  und  Kochsalz,  so  entstehen  die  charakteristischen  Teichmcmnschen 
Häminkristalle,  die  speziell  in  der  forensischen  Medizin  für  den  Nachweis  von  Blut 
große  Bedeutung  haben. 

Das  Hämatoporphyriil  unterscheidet  sich  von  den  bisher  aufgeführten 
Blutfarbstoffen  dadurch,  daß  es  eisenfrei  ist.  In  vitro  läßt  es  sich  erzeugen, 
indem  man  einige  Tropfen  Blut  in  konzentrierte  Schwefelsäure  fallen  läßt.  In  saurer 
Lösung  zeigt  es  im  Spektrum  einen  Streifen  bei  D  und  einen  zweiten  zwischen  D 
und  E,  während  es  in  alkalischer  Lösung  4  Streifen  auf  weist.  Biologisch  be¬ 
deutsam  ist,  daß  das  Hämatoporphyrin  giftig  wirkt,  und  zwar  gehört  es  zu 
den  sog.  Photosensibilisatoren,  indem  es  Tieren  injiziert  Lichtscheu  und  Haut¬ 
reizung  erzeugt,  wenn  die  Tiere  dem  Licht  ausgesetzt  werden,  während 
die  Erscheinungen  im  Dunkeln  wieder  schwinden.  Dies  ist  auch  von  Bedeutung 
bei  dem  als  Porphyrinurie  bezeichneten  Krankheitsbilde  des  Menschen.  Hämato¬ 
porphyrin  im  Harn  wird  bei  manchen  Intoxikationen  (Sulfonal,  Trional,  Blei¬ 
vergiftung)  gefunden.  Forschungen  der  jüngsten  Zeit  haben  übrigens  gelehrt, 
daß  es  sich  bei  den  im  Harn  bzw.  Stuhl  vorkommenden  Porphyrinkörpern  nicht 
um  chemisch  einheitliche  Substanzen  handelt  bzw.  daß  sie  nicht  mit  dem  Hä¬ 
matoporphyrin  völlig  identisch  sind.  Man  spricht  daher  besser  von  Porphyrinen. 

Das  Hämatoidin,  das  man  oft  in  älteren  Blutungsherden  findet,  ist  identisch 
mit  dem  Bilirubin.  Dieses,  der  charakteristische  Farbstoff  der  Galle,  ist  ein 
eisenfreier  Abkömmling  des  Blutfarbstoffes.  Über  die  Zwischenglieder  zwischen 
Hämoglobin  und  Bilirubin  ist  zur  Zeit  nichts  Genaueres  bekannt. 

Blutumsatz  und  Regeneration  der  Erythrozyten. 

Der  Abbau  der  abgenützten  Erythrozyten  erfolgt  in  bestimmten  Organen, 
in  erster  Linie  in  der  Milz,  ferner  in  der  Leber  und  im  Knochenmark.  Der  morpho¬ 
logische  Ausdruck  hierfür  sind  die  in  diesen  Organen  oft  anzutreffenden,  mit 
phagozytierten  Erythrozytentrümmern  erfüllten  großen  Mononukleären  (sog. 
Makrophagen  von  Metschnikoff),  die  von  der  Mehrzahl  der  Forscher  mit  dem 
retikuloendothelialen  System  in  Verbindung  gebracht  werden  (vgl.  S.  67).  Bei 
erhöhtem  Erythrozytenzerfall  ist  chemisch  in  den  genannten  Organen,  besonders 
in  der  Milz  und  in  der  Leber,  Eisen  als  Hämosiderin  mit  der  Ferrozyankalium- 
HC1- Probe  nachweisbar,  welches  aus  dem  Hämoglobin  stammt.  Eine  Auflösung 
von  Erythrozyten  in  der  Blutbahn  dagegen,  d.  h.  eine  Hämolyse  findet  normaler¬ 
weise  und  bei  zahlreichen  pathologischen  Zuständen,  bei  denen  rote  Blutkörper¬ 
chen  in  vermehrter  Menge  zugrunde  gehen,  nicht  statt,  wie  denn  auch  das  Blut¬ 
serum  in  diesen  Fällen  frei  von  Hämoglobin  ist.  Hämoglobinämie  (und  dem¬ 
entsprechend  Hämoglobinurie)  ist  übrigens  ein  ziemlich  seltenes  Phänomen,  das 
nur  bei  der  paroxysmalen  Hämoglobinurie,  bei  Schwarzwasserfieber  und  bei  der 
Vergiftung  mit  manchen  Blutgiften,  gelegentlich  bei  Sepsis  beobachtet  wird.  Die 
aus  den  abgebauten  Erythrozyten  stammenden  Zerfallsprodukte,  insbesondere 
der  eisenhaltige  Komplex,  aber  auch  das  Stroma  der  Erythrozyten  werden  im 
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Körper  zurückgehalten  und  dürften  für  die  Blutregeneration  von  großer  Bedeu¬ 
tung  sein.  Damit  wird  auch  die  Tatsache  erklärlich,  daß  Anämien,  die  auf  einer 
inneren  Blutung  beruhen,  bei  der  also  das  die  Gefäßbahn  verlassende  Blut  im 
Körper  verbleibt,  ein  schnelleres  Regenerationstempo  zu  zeigen  pflegen  als  die 
sog.  Aderlaßanämien. 

Was  die  quantitative  Beurteilung  des  Blutumsatzes  anlangt,  so  kann  die 
Menge  des  in  Stuhl  und  Harn  ausgeschiedenen  Eisens  nicht  als  Maßstab  ver¬ 
wendet  werden,  da,  wie  oben  gesagt,  ein  Teil  desselben  sicher  im  Körper  zum 
Wiederaufbau  des  Hämoglobins  retiniert  wird  und  sich  demnach  dem  Nach¬ 
weise  entzieht.  Eine  quantitative  Bestimmung  der  täglich  ausgeschiedenen  Menge 
von  Galle,  die  zweifellos  in  einem  festen  Verhältnis  zum  Blutumsatz  steht, 
ist  beim  normalen  Menschen  nicht  möglich.  Dagegen  haben  Untersuchungen  der 
letzten  Zeit  gelehrt,  daß  die  quantitative  Bestimmung  des  Urobilins  bzAv.  Uro- 
bilinogens  in  Stuhl  und  Harn  wohl  geeignet  ist,  Einblick  in  den  Umfang  des 
Blutabbaus  zu  geben,  nachdem  es  gelungen  ist,  die  Methodik  auszubauen  und  zu 
verfeinern  (vgl.  S.  33). 

Als  Maßstab  für  die  Regeneration  der  Roten  dient  abgesehen  von  dem 
Auftreten  von  Erythroblasten  die  Zahl  der  vitalfärbbaren  Erythrozyten  (S.  48) 
sowie  der  Grad  der  Sauerstoffzehrung  (S.  27). 

Die  Blutmenge. 

Die  Kenntnis  der  Blutmenge  ist  aus  naheliegenden  Gründen  von  der  größten 
theoretischen  und  praktischen  Bedeutung.  Während  man  früher  die  Bestimmung 
der  Blut  menge  nur  am  Leichnam  vorzunehmen  vermochte,  wurden  in  den 
letzten  Dezennien  eine  große  Reihe  von  Methoden  ausgearbeitet,  die  es  gestatten, 
am  Lebenden  die  Blutmenge  zu  bestimmen.  Nach  diesen  Untersuchungen  wurde  die 
Blutmenge  beim  normalen  Menschen  auf  yi2 — y20  des  Körpergewichts  errechnet. 
Es  ist  hinsichtlich  der  Resultate  zu  beachten,  daß  sich  die  zahlreichen  modernen 
Blutbestimmungs verfahren  (zur  Zeit  über  20)  methodisch  in  zwei  prinzipiell 
verschiedene  Gruppen  scheiden.  Bei  der  einen  schließt  man  aus  der  Menge 
eines  inhalierten  Gases  (CO),  das  sich  mit  den  Erythrozyten  bindet,  auf  die  Ge¬ 
samtblutmenge,  d.  h..  eigentlich  auf  das  gesamte  Erythrozyten volumen ;  bei  den 
anderen  wird  aus  der  Verdünnung  einer  in  die  Blutbahn  injizierten  Farbstofflösung 
die  Gesamtmenge  des  Plasmas  berechnet.  Hieraus  erklären  sich  gewisse  Diffe¬ 
renzen  in  den  Angaben  über  die  Blutmenge  je  nach  der  Art  der  angewendeten 
Methode  (yi2  des  Körpergewichtes  bei  der  Farbstoff methode  gegenüber  yi9 
bei  der  Inhaliermethode).  Ferner  ist  zu  berücksichtigen,  daß  unter  pathologischen 
Bedingungen,  speziell  bei  mit  Stauung  einhergehenden  Zirkulationsstörungen 
zweifellos  unberechenbare  Blutmengen  bei  der  Bestimmung  nicht  erfaßt  werden, 
da  sie  in  den  gestauten  Organen  zurückgehalten  werden.  Daß  ferner  physiologisch 
der  Milz  (und  vielleicht  auch  noch  anderen  Organen)  die  Funktion  zukommt, 
nicht  unbeträchtliche  Blutmengen  der  Zirkulation  vorübergehend  zu  entziehen, 
ist  S.  65  ausgeführt.  Abgesehen  von  diesen  Fehlerquellen  sind  die  bisher  aus- 
gearbeiteten  Methoden  zur  Zeit  noch  zu  kompliziert  und  umständlich,  um  vom 
Praktiker  am  Krankenbett  ausgeführt  werden  zu  können. 

Daß  es  Fälle  mit  zum  Teil  erheblicher  Vermehrung  der  Gesamtblutmenge 
gibt,  ist  in  dem  Kapitel  Plethora  und  Polyzythämie  (S.  108)  näherauseinander¬ 
gesetzt.  Umgekehrt  wird  man  eine  Verminderung  der  Gesamtblutmenge,  d.  h. 
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eine  Oligämie  in  manchen  Fällen  vermuten  dürfen,  wo  bei  allgemeiner  Kachexie 
oder  chronischen  konsumierenden  Krankheiten  u.  ä.  eine  auffallend  blasse 
Hautfarbe  bei  normalen  Erythrozyten-  und  Hb. -Werten  besteht.  Ob  eine  Ver¬ 
minderung  besteht  oder  etwa  nur  die  S.  83  beschriebene  auf  mangelhafter  Blut¬ 
füllung  des  Integumentes  beruhende  Pseudoanämie,  darüber  vermag  lediglich 
eine  exakte  Blutmengenbestimmung  Aufschluß  zu  geben. 


Die  Eiweißkörper  des  Plasmas  und  die  Blutgerinnung. 

Der  Gehalt  des  Plasmas  an  Eiweiß  beträgt  7 — 8%;  er  verteilt  sich  in  der 
Hauptsache  auf  drei  verschiedene  Eiweißkörper,  das  Fibrinogen,  die  Globuline 
und  die  Albumine.  Das  Fibrinogen,  das  ebenfalls  zu  den  globulinartigen  Eiweiß¬ 
körpern  gehört,  ist  die  Muttersubstanz  des  Fibrins  und  spielt  bei  der  Blutgerin¬ 
nung  eine  entscheidende  Bolle  (s.  unten).  Durch  Ausfallen  des  Fibrins  wird  aus 
dem  Blutplasma  Blutserum. 

Vermehrung  des  Fibrinogens  (sog.  Hyperinose)  beobachtet  man  bei  zahlreichen 
akuten  Infektionskrankheiten,  so  vor  allem  bei  der  Pneumonie  u.  a.  Verminderung 
(sog.  Hypinose)  ist  charakteristisch  für  Typhus,  Pocken,  Masern  u.  a.,  auch  wird  sie 
bei  Morbus  Basedow  sowie  bei  manchen  Anämien,  ferner  bei  schwerer  Leberinsuffi¬ 
zienz,  speziell  bei  der  akuten  gelben  Leberatrophie  beobachtet.  Während  der  Ent¬ 
stehungsort  der  Albumine  und  Globuline  unbekannt  ist,  nimmt  man  für  das  Fibri¬ 
nogen  die  Leber  als  Ursprungsstätte  an. 

Verminderung  der  Gesamteiweißkörper  gleichbedeutend  mit  Hydrämie  beob¬ 
achtet  man  bei  kachektischen  Zuständen  (Tuberkulose,  maligne  Neoplasmen),  bei 
mit  Ödem  einhergehenden  kardialen  Stauungszuständen  sowie  bei  hydropischen 
Nierenleiden,  ferner  im  Gefolge  eines  größeren  Aderlasses,  endlich  bei  zahlreichen 
anämischen  Zuständen. 

Bezüglich  des  Mischungsverhältnisses  von  Albumin  und  Globulin  ist  hervor¬ 
zuheben,  daß  dasselbe  unter  normalen  Bedingungen  ziemlich  konstant  ist,  wobei 
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die  Albumine  etwas  überwiegen.  Der  sog.  Eiweißquotient  ■  beträgt 

rund  1,5.  Unter  pathologischen  Verhältnissen  kommt  es  oft  zu  einer  Verschie¬ 
bung  des  Quotienten  zugunsten  der  Globuline,  ohne  daß  indessen  bisher  diese 
Erkenntnis  praktische  Ergebnisse  gezeitigt  hätte.  Es  scheint,  daß  die  mit  Glo¬ 
bulinvermehrung  einhergehenden  Zustände  gleichzeitig  durch  eine  Steigerung 
der  Senkungsgeschwindigkeit  der  Erythrozyten  (vgl.  S.  27)  ausgezeichnet  sind. 

Der  Vorgang  der  Blutgerinnung  ist  eng  mit  den  Eiweißkörpern  des  Plasmas 
verknüpft.  Er  beruht  auf  der  Umwandlung  des  löslichen  Fibrinogens  in  das 
unlösliche  Fibrin.  Nach  der  auf  Al.  Schmidt  zurückgehenden  Ferment-Theorie 
gehören  zum  Zustandekommen  des  Gerinnungsprozesses  3  Faktoren:  das  im 
Plasma  gelöste  Fibrinogen,  weiter  die  Vorstufe  des  Fibrinfermentes  (Thrombin) 
oder  Thrombogen,  das  bei  Anwesenheit  von  ionisierten  Kalksalzen  das  Fibrinogen 
in  das  unlösliche  Fibrin  überführt.  Die  Aktivierung  des  Thrombogens  zu 
Thrombin  erfolgt  unter  der  Einwirkung  der  sog.  Thrombokinase  (Zytozym). 
Letzterer  Körper  entsteht  nach  der  Theorie  durch  Zerfall  von  Blutplättchen 
und  Leukozyten,  wie  beispielsweise  infolge  von  Berührung  des  Blutes  mit  Fremd¬ 
körpern  in  vitro,  auch  wird  er  bei  einer  vorhandenen  Gewebswunde  in  großer 
Menge  aus  dieser  frei.  Innerhalb  der  Blutgefäße  wird  normalerweise  infolge 
Fehlens  benetzbarer  Fremdkörner  Thrombokinase  nicht  in  nennenswerter  Weise 
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gebildet;  im  übrigen  nimmt  die  Fermenttheorie  an,  daß  im  zirkulierenden  Blut 
etwa  vorhandene  minimale  Mengen  von  Gerinnungsferment  durch  ein  dasselbe 
neutralisierendes  Antithrombin  unschädlich  gemacht  werden. 

Neuere  Forschungen  haben  indessen  gelehrt,  daß  die  vorstehend  geschilderte 
Gerinnungstheorie,  soweit  sie  den  Nachdruck  auf  fermentative  Vorgänge  legt, 
bei  genauerer  Prüfung  den  Tatsachen  nicht  völlig  gerecht  wird  und  daß  das 
Gerinnungsproblem  zweifellos  komplizierter  ist,  als  daß  es  durch  die  bisher  auf¬ 
gestellten  Hypothesen  voll  erschöpft  wäre.  Neuerdings  neigt  man  zu  der  Auffassung, 
daß  alle  für  die  Gerinnung  erforderlichen  Faktoren,  Fibrinogen,  Thrombogen  und 
Thrombokinase  (Thrombozym)  bereits  im  Plasma  zirkulieren  und  daß  das  Fibri¬ 
nogen,  das  an  sich  zu  den  unlöslichen  Eiweißkörpern  gehört,  dadurch  in  kolloi¬ 
daler  Verteilung  gehalten  wird,  daß  an  seiner  Oberfläche  andere  lösliche  Eiweiß  - 
körper  bzw.  deren  Abbauprodukte  (Peptone,  Polypeptide  usw.)  adsorbiert  sind  und 
als  Schutzkolloide  wirken.  Eingriffe,  die  letztere  entfernen  bzw.  unwirksam  machen, 
bewirken  Ausfallen  des  Fibrins.  Hiernach  würde  sich  der  Gerinnungsprozeß  als 
eine  Störung  des  kolloidalen  Gleichgewichtes  der  Plasmaeiweißkörper  darstellen. 

Praktisch-klinisch  ist  u.  a.  die  Tatsache  von  Bedeutung,  daß  weder  eine 
starke  Verminderung  der  Blutplättchen  noch  der  Leukozyten  (beide  gelten  als 
Spender  des  Thrombins)  zwangsläufig  mit  Herabsetzung  des  Gerinnungsvermögens 
des  Blutes  verbunden  ist.  Andrerseits  ist  die  Notwendigkeit  der  Anwesenheit 
von  Kalksalzen  für  den  Gerinnungsprozeß  eine  Erklärung  dafür,  daß  kalk¬ 
fällende  Agenzien  wie  oxalsaure,  fluorsaure  und  zitronensaure  Salze  die  Ge¬ 
rinnungsfähigkeit  des  Blutes  aufzuheben  vermögen,  wovon  man  im  Laboratorium 
ausgedehnten  Gebrauch  macht.  Ein  anderes  gerinnungshemmendes  Prinzip 
findet  sich  im  Extrakt  aus  Blutegelköpfen,  dem  sog.  Hirudin1).  Auch  das  aus 
Leber  hergestellte  Heparin  wirkt  gerinnungshemmend.  Aus  den  obigen  Dar¬ 
legungen  wird  ersichtlich,  warum  Blut  auch  außerhalb  der  Blutbahn  ungerinnbar 
gehalten  werden  kann,  wenn  man  dafür  sorgt,  daß  es  nicht  mit  benetzbaren  Flächen 
in  Berührung  kommt  und  die  das  kolloidale  Gleichgewicht  störende  Fremdkörper - 
Wirkung  z.  B.  durch  Paraffinierung  der  Gläser  usw.  ausgeschaltet  wird. 

Schließlich  sei  schon  hier  darauf  hingewiesen,  daß  das  Stehen  von  Blutungen 
aus  Wunden  keineswegs  ausschließlich  eine  Funktion  des  Gerinnungsvermögens 
des  Blutes  ist,  sondern  daß,  wie  im  Kapitel  über  die  hämorrhagischen  Diathesen 
näher  auszuführen  sein  wird,  es  sich  dabei  um  einen  komplexen  Vorgang  handelt, 
bei  welchem  die  Fibrinabscheidung  nur  einen  der  verschiedenen  Faktoren  bildet. 

Die  Reaktion  des  Blutes. 

Bestimmt  man  die  Reaktion  des  Blutes  auf  titrimetrischem  Wege  mit  Hilfe 
gewisser  Indikatoren  (Lackmus,  Methylorange  etc.),  so  verhält  es  sich  alkalisch. 
Doch  hat  sich  gezeigt,  daß  die  Titrationsmethoden  die  Frage  nach  der  wirklichen, 
d.  h.  der  aktuellen  Reaktion  des  Blutes  nicht  einwandfrei  zu  beantworten  vermögen, 
zumal  es  z.  B.  gegenüber  anderen  Indikatoren  wie  Phenolphtalein  sauer  reagiert. 
Nach  den  Grundsätzen  der  modernen  physikalischen  Chemie  untersucht  erweist 
sich  das  Blut  als  annähernd  neutral,  indem  die  Konzentration  der  sauren  H-Ionen 
und  der  basischen  OH-Ionen  etwa  der  des  destillierten  Wassers  entspricht  unter 
ganz  geringem  Überwiegen  freier  OH-Ionen.  Andrerseits  vermag  das  Blut  wie  eine 
alkalische  Flüssigkeit  Säuren,  die  im  Stoffwechsel  frei  werden  (C02,  Milchsäure, 
Ketonsäuren  etc.)  in  erheblichem  Maße  zu  binden,  ohne  seine  neutrale  Reaktion  zu 


L  Kommt  jetzt  als  sog.  Novirudin  der  Firma  Norgine  (Aussig)  in  den  Handel. 
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ändern  (eine  saure  Reaktion  würde  sofort  eine  Fällung  der  Eiweißkörper  bewirken). 
Dieses  sog.  Pufferungsvermögen  verdankt  das  Blut  nicht  nur  seinem  Gehalt  an 
Salzen,  speziell  den  Karbonaten  und  den  Phosphaten,  sondern  auch  den  Eiweiß  - 
körpern,  die  Alkali  zu  binden  vermögen,  um  es  im  Bedarfsfälle  abzugeben.  Man 
spricht  daher  in  diesem  Zusammenhang  auch  von  einer  Alkali reserve  des 
Blutes,  so  daß  von  diesem  Gesichtspunkt  aus  das  Blut  sich  doch  wie  eine  alkalische 
Flüssigkeit  verhält. 

Die  biologischen  Funktionen  der  Leukozyten, 

Über  die  biologischen  Aufgaben  der  Leukozyten  haben  in  erster  Linie  Beob¬ 
achtungen  unter  pathologischen  Verhältnissen  sowie  das  Tierexperiment  Auf¬ 
schlüsse  geliefert.  Es  bestehen  wichtige  prinzipielle  Unterschiede  zwischen  den 
Leukozyten  und  Lymphozyten. 

Die  Leukozyten  besitzen  in  hohem  Maße  die  Fähigkeit  aktiver  amöboider 
Beweglichkeit.  Auf  sog.  chemotaktische  Reize,  beispielsweise  auf  Bakterien¬ 
stoff  Wechselprodukte  oder  auf  andere  chemische  Reize  (Terpentinöl  usw.)  ver¬ 
mögen  die  Leukozyten  in  großer  Zahl  die  Gefäßwand  zu  durchwandern  und  sich 
im  benachbarten  Gewebe  anzusammeln.  In  erster  Linie  handelt  es  hierbei  um 
die  neutrophilen  Leukozyten.  Unter  speziellen  Umständen  können  auch  die 
Eosinophilen  in  großen  Massen  in  die  Gewebe  gelockt  werden,  wie  das  z.  B.  beim 
Bronchialasthma  in  der  Lunge  beobachtet  wird. 

Gegenüber  der  früheren  Ansicht,  daß  den  Lymphozyten  jegliche  Fähigkeit 
aktiver  Bewegung  abzusprechen  ist,  nimmt  man  heute  an,  daß  auch  sie,  wenn 
auch  in  wesentlich  geringerem  Maße  als  die  Leukozyten,  aus  den  Gefäßen  aus¬ 
zuwandern  vermögen,  was  namentlich  für  chronische  Entzündungsprozesse 
gilt,  während  bei  akuten  Prozessen  die  Leukozyten  die  Hauptrolle  spielen. 
Endlich  hat  man  auch  bei  den  Monozyten  bzw.  Gefäßwandendothelien  eine 
gewisse  Wanderungsfähigkeit  beobachtet. 

Als  eine  wichtige  biologische  Aufgabe  der  Leukozyten  wurde  früher  der  Trans¬ 
port  von  Nahrungsstoffen,  insbesondere  von  Eiweiß  angesehen;  doch  sind  die 
Kenntnisse  hierüber  unzureichend. 

Von  größter  Bedeutung  ist  dagegen  die  Rolle  der  Leukozyten  bei  Krankheits¬ 
zuständen,  wo  sie  sowohl  am  Kampfe  gegen  die  Krankheitserreger,  speziell  die 
Bakterien,  als  auch  bei  der  Beseitigung  von  Krankheitsnrodukten  einen  hervor¬ 
ragenden  Anteil  nehmen.  Hierbei  kommen  in  der  Hauptsache  zwei  charakteri¬ 
stische  Eigenschaften  der  Leukozyten  zur  Geltung:  die  Phagozytose  sowie 
die  Erzeugung  einer  Reihe  von  Fermenten. 

Die  Phagozytose,  d.  h.  die  Fähigkeit,  Bakterien,  aber  auch  andere  korpusku- 
läre  Elemente  in  den  Zelleib  aufzunehmen,  kommt  wiederum  vornehmlich  den 
Neutrophilen  zu.  Die  Lehre  von  den  Opsoninen,  die  die  phagozytäre  Tätigkeit 
der  Leukozyten  anregen,  hat  in  erhöhtem  Maß  die  Aufmerksamkeit  auf  dieses, 
für  die  Bekämpfung  bakterieller  Infektionen  zweifellos  wichtige  Phänomen 
erneut  gelenkt. 

Die  phagozytär  auf  genommenen  Bakterien  unterliegen  einem  Verdauungs- 
prozeß,  der  auf  die  Anwesenheit  von  Fermenten  im  Leukozyten  zurückzuführen  ist. 

Zu  den  Leukozytenfermenten  gehören  in  erster  Linie  proteolytische 
Fermente  (Leukoproteasen) ;  sie  wirken  einmal,  wie  oben  bemerkt,  innerhalb  des 
Zelleibes.  Doch  können  sie  auch  von  den  Leukozyten  ausgeschieden  auf  andere 
Gewebssubstrate  auf  lösend  wirken,  wobei  die  Eiweiß  Verdauung  etwa  derjenigen 
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bei  der  Trypsinwirkung  entspricht  (vgl.  ihren  Nachweis  nach  Müller -Jochmann 
S.  34).  Die  Arrosion  des  einer  Eiterung  benachbarten  Gewebes  läßt  sich  z.  TI.  auf 
diese  Weise  erklären.  Die  Verflüssigung  des  pneumonischen  Exsudates  ist  auf 
die  fermentative  Wirkung  der  eingewanderten  Leukozyten  zurückzuführen,  die 
übrigens  außerdem  wohl  zum  Teil  für  den  Abtransport  der  Exsudatmassen 
sorgen.  Diese  proteolytische  Wirkung  kommt  aber  nur  den  neutrophilen  Leuko¬ 
zyten  zu.  So  erklärt  es  sich,  daß  pneumonische  Exsudate,  die  wie  die  tuberkulösen 
reich  an  Lymphozyten  sind,  im  Gegensatz  zu  ersteren  keine  Tendenz  zur  Resorp¬ 
tion  zeigen. 

Weiter  kennt  man  oxydative  Leukozytenfermente,  die  z.  B.  Guajaktinktur 
blau  färben  sowie  die  Indophenolblausynthese  nach  Winkler -Schnitze  (vgl.  S.  42) 
bewirken.  Ferner  wurden  auch  reduzierende  Leukozytenfermente  festgestellt. 
Andrerseits  hat  man  den  Lymphozyten  fettspaltende  Eigenschaften  zugeschrie¬ 
ben;  hiermit  sollte  ihre  Bedeutung  bei  der  Einwirkung  auf  die  Lipoidhülle  der 
Tuberkelbazillen  eine  Erläuterung  finden,  zumal  das  tuberkulöse  Gewebe  sich 
durch  seinen  Reichtum  an  Lymphozyten  auszeichnet.  Doch  ist  die  Theorie 
von  der  Lymphozytenlipase  nicht  unwidersprochen  geblieben. 

Die  Zahl  der  Leukozyten  zeichnet  sich  unter  normalen  Verhältnissen  wie 
die  Erythrozytenzahl  durch  eine  erhebliche  Konstanz  aus  und  bewegt  sich  zwischen 
5000  und  8000  im  Kubikmillimeter.  Unter  Leukozytose  versteht  man  eine  Ver¬ 
mehrung  über  diese  normalen  Grenzen,  während  als  Leukopenie  abnorm  niedrige 
Leukozytenwerte  bezeichnet  werden.  Der  Leukozytose  und  Leukopenie  unter 
pathologischen  Bedingungen  wird  später  ein  besonderer  Abschnitt  zu  widmen  sein. 

Hier  soll  zunächst  nur  die  Frage  nach  den  physiologischen  Bedingungen 
erörtert  werden,  unter  denen  Schwankungen  der  Leukozytenzahlen  beobachtet 
werden. 

Da  ist  zunächst  die  Tatsache  hervorzuheben,  daß  eine  geringe  Vermehrung 
oder  Verminderung  der  Leukozytenzahl,  wie  sie  durch  Zählung  bei  der  üblichen 
Blutentnahme  festgestellt  wird,  keineswegs  gleichbedeutend  sein  muß  mit 
vermehrter  oder  verminderter  Erzeugung  bzw.  Abgabe  der  Leukozyten  in  die 
Blutbahn  seitens  ihrer  Bildungsstätten.  Denn  es  kommen  vorübergehend  unter 
verschiedenen  Einflüssen  Verschiebungen  des  Leukozytengehaltes  des  Blutes 
in  der  Weise  vor,  daß  einmal  sich  Leukozyten  in  den  Kapillaren  des  Körper¬ 
inneren,  speziell  der  Abdominalorgane  ansammeln,  so  daß  die  Leukozytenzahl 
an  der  Peripherie  abnimmt,  wie  auch  umgekehrt  sich  Leukozyten  in  das  peri¬ 
pherische  Blut  unter  bestimmten  Umständen  in  vermehrter  Menge  begeben. 
Letzterer  Fall  wird  als  Verteilungsleukozytose  bezeichnet. 

Zweifellos  gehören  in  die  letztere  Kategorie  eine  Reihe  sog.  physiologischer 
Leukozytosen.  Die  leichte  Leukozyten  Vermehrung  nach  heißen  Bädern,  nach 
Massage  wird  hierher  zu  rechnen  sein,  vielleicht  auch  die  Leukozytose  wäh¬ 
rend  der  Geburt.  Auch  die  Schwankungen  der  Leukozytenzahl  beim  Wechsel 
von  der  liegenden  zur  aufrechten  Körperhaltung  dürften  in  das  Gebiet  der  Ver¬ 
teilungsleukozytose  fallen.  Ferner  gehört  hierher  die  plötzlich  eintretende  Ver¬ 
minderung  der  Gesamtleukozyten  zahl  (bis  zu  26°/0)  nach  intrakutaner  Injektion 
von  körperfremden  Substanzen  wie  Milch,  Caseosan,  aber  auch  von  physiol. 
NaCl-Lösung  (E.  F.  Müller) ;  den  gleichen  Effekt  hat  der  Druck  auf  den  Aug¬ 
apfel.  Der  Leukozytensturz  beruht  in  diesen  Fällen  wahrscheinlich  auf  einem 
Reflex  im  Bereich  des  vegetativen  Nervensystems. 
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Die  gleiche  Erklärung  abnormer  Verteilung  der  Leukozyten  in  der  Blutbahn 
wird  für  die  sog.  Hämoklasieprobe  von  Widal  herangezogen:  Nach  Darreichung 
von  200  ccm  Milch  morgens  bei  nüchternem  Magen,  aber  auch  unter  der  Einwirkung 
zahlreicher  andrer  Maßnahmen,  z.  B.  der  intrakutanen  Injektion  von  Salzlösungen 
u.  ä.  tritt  bei  entsprechend  empfindlichen  Individuen  innerhalb  der  nächsten  20  bis 
60  Min.  (man  zählt  die  Leukozyten  alle  20  Min.)  eine  Leukozytenverminderung  ein, 
die  dann  als  positive  Reaktion  gewertet  wird,  wenn  die  Senkung  mehr  als  20%  des 
Anfangswertes  beträgt.  Oft  tritt  dabei  eine  relative  Lymphozytenvermehrung  auf. 
Übrigens  hat  sich  der  diagnostische  Wert  des  Phänomens,  das  zunächst  als  Leber¬ 
funktionsprobe  angesehen  wurde,  nicht  bestätigt. 

Als  physiologische  Leukozytose  wäre  ferner  die  sog.  Verdauungsieuko- 
zytose  zu  nennen.  Speziell  eiweißreiche  Mahlzeit  soll  im  Laufe  der  nächsten 
Stunden  zu  einer  mäßigen  Leukozyten  Vermehrung  führen.  Doch  wird  auf  Grund 
neuerer  Untersuchungen  die  Existenz  einer  Verdauungsleukozytose  bestritten. 
Trotzdem  empfiehlt  es  sich,  in  Fällen,  wo  es  auf  besonders  exakte  Leukozytenzäh¬ 
lung  ankommt,  diese  nicht  im  Anschluß  an  die  Nahrungsaufnahme  vorzunehmen. 

In  diesem  Zusammenhang  ist  darauf  hinzuweisen,  daß  von  zahlreichen  For¬ 
schern  ein  Einfluß  der  Art  der  Ernährung,  wenn  auch  nicht  auf  die  Gesamt¬ 
leukozytenzahl,  so  doch  auf  das  Verhältnis  der  Neutrophilen  zu  den  Lympho¬ 
zyten,  d.  h.  auf  die  sog.  Leukozytenformel  angenommen  wird.  Insbesondere 
wird  einseitiger  Kohlehydraternährung  eine  relative  Zunahme  der  Lymphozyten 
auf  Kosten  der  Neutrophilen  zugeschrieben.  Und  in  der  Tat  war  in  Deutschland 
während  des  Weltkrieges  und  nach  demselben  eine  relative  Lymphozytose  im 
Blutbild  normaler  Individuen  so  häufig,  daß  dadurch  die  Annahme  eines  Zu¬ 
sammenhanges  mit  alimentären  Einflüssen  eine  Stütze  zu  erhalten  scheint1). 

Weiter  ist  auch  die  physiologische  Leukozytose  der  Neugeborenen  zu  er¬ 
wähnen,  die  in  den  ersten  beiden  Tagen  nach  der  Geburt  bis  zu  20  000  betragen  kann, 
dann  aber  schnell  absinkt.  Sie  geht  mit  einer  Vermehrung  der  Neutrophilen  einher. 

Auch  nach  starker  Muskelarbeit  und  sportlichen  Leistungen  hat  man 
eine  Vermehrung  der  Leukozyten  beobachtet,  wobei  Zunahme  der  Neutro¬ 
philen  mit  Links  Verschiebung  (s.  unten)  und  Abnahme  der  Lymphozyten 
besteht.  Gleiches  findet  sich  während  der  Schwangerschaft  sowie  bei 
jeder  Menstruation  (bzw.  im  Prämenstruum). 

Prozentuale  Zusammensetzung  der  Leukozyten. 

Zur  klaren  Übersicht  sei  hier  nochmals  die  prozentuale  Zusammen¬ 
setzung2)  der  weiß  enBlutkörperchen  unter  normalen  V erhältnissen  wieder¬ 
holt  (,,Leukozytenf  ormelj :  _ 

x  Prozentual  im  cmm 

Neutroph.  poly.  Leukoz.  65 — 72%  —  ca.  4500 — 5000, 

Eosinoph.  poly.  Leukoz.  2 —  4%  =  ,,  100 —  200, 


Mastzellen  .  0,5%  =  ,,  50, 

Monozyten .  3 —  5%  =  ,,  200 —  400, 

Lymphozyten .  20 — 25%  =  ,,  1200 — 2000. 


x)  Neuerdings  hat  man  hierbei  an  die  Möglichkeit  gedacht,  daß  Verschiebungen 
im  Säurebasengleichgewicht  die  Ursache  für  die  Änderung  der  Leukozytenformel 
bilden  (Hoff).  Vgl.  Abschnitt  über  diabetische  Azidose  S.  178. 

2)  Es  empfiehlt  sich,  namentlich  in  allen  unklaren  Fällen,  sich  nicht  mit  der 
bloßen  Prozentzahl  der  verschiedenen  Leukozytenarten  zu  begnügen,  sondern  ihre 
absolute  Zahl  im  cmm  zu  berechnen.  So  kann  bei  stärkerer  Leukopenie  die  absolute 
Lymphozytenzahl  trotz  starker  relativer  Lymphozytose  normal  sein,  wenn  die  Zahl 
der  Granulozyten  entsprechend  relativ  vermindert  ist. 
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Leukozytenformel  beim  Kinde. 

Beim  Kinde  weicht  die  Leukozytenformel  insofern  von  der  obigen  Norm 
ab,  als  hier  besonders  in  den  ersten  Lebensjahren  die  Lymphozyten  einen  grö¬ 
ßeren  Prozentsatz  einnehmen  und  sich  erst  allmählich  dem  Verhalten  beim  Er¬ 
wachsenen  nähern. 

Folgende  Tabelle  nach  Carstanjen  gibt  darüber  Aufschluß: 


Tabelle  II. 


Alter 

i 

Polynukl. 

Leukozyten 

Lympho- 

zvten1) 

Übergangs - 
formen 

Gr.  Mono¬ 
nukleäre 

Eosino¬ 

phile 

1 — 2  Jahre 

41,99 

47,0 

7,52 

0,45 

3,04 

2—3  „ 

48,23 

38,45 

8,72 

0,7 

3,9 

3—4  „ 

52,63 

33,2 

7,95 

0,48 

5,74 

4  5  ,, 

60,98 

25,08 

7,28 

0,35 

6,3 

5 — 6  ,, 

55,39 

31,04 

6,85 

0,5 

6,22 

6—7  „ 

57,75 

30,28 

8,04 

0,59 

3,34 

7—8  „ 

60,58 

27,98 

7,29 

0,46 

3,69 

8 — 9  „ 

58,55 

27,99 

7,51 

0,43 

5,53 

9—10  „ 

56,99 

28,43 

7,73 

0,32 

5,53 

10—11  „ 

51,86 

33,03 

7,36 

0,44 

7,31 

11—12  „ 

60,67 

28,26 

7,54 

0,43 

3,1 

12—13  „ 

53,79 

33,25 

8,81 

0,58 

3,57 

13—14  „ 

62,82 

25,88 

6,92 

0,22 

4,16 

14—10  „ 

56,45 

28,22 

8,87 

0,6 

5,86 

Leukozytose  und  Leukopenie. 

Über  physiologische  Leukozytenvermehrung  unter  verschiedenen  Bedin¬ 
gungen  wurde  bereits  im  vorigen  Abschnitt  das  Notwendige  gesagt.  Dort  wurde 
auch  der  Begriff  der  sog.  Verteilungsleukozytose  erläutert,  der  keine  absolute 
Vermehrung  der  weißen  Blutkörperchen  zugrunde  liegt. 

Hier  sind  die  Eigentümlichkeiten  der  unter  pathologischen  Einflüssen  sich 
geltend  machenden  absoluten  Vermehrung  bzw.  Verminderung  der  Leukozyten¬ 
zahl  zu  erörtern. 

Die  gewöhnliche  Leukozytose,  wie  sie  unter  zahlreichen  Bedingungen  am 
Krankenbett  festgestellt  wird  und  die  einen  hohen  praktisch- diagnostischen  Wert 
hat,  beruht  auf  Vermehrung  der  neutrophilen  Polymorphkernigen.  Dabei  bewegt 
sich  die  Leukozytenzahi  in  der  Pegel  zwischen  10000  und  30000,  kann  aber 
gelegentlich  erheblich  höhere  Werte  erreichen  (als  extremer  Fall  wurden  190000 
Leukozyten  gezählt).  Es  gehört  zum  Wesen  der  Leukozytose,  daß  die  Zell¬ 
vermehrung  die  reifen  Zellen  betrifft;  hierin  liegt  der  fundamentale  Unterschied 
gegenüber  der  leukämischen  Leukozyten  Vermehrung,  die  zu  einem  beträchtlichen 
Teil  von  unreifen  Zellen  gebildet  wird.  Diese  prinzipielle  Unterscheidung  wird 
nicht  durch  die  Tatsache  entkräftet,  daß  bei  manchen  Leukozytosen  vereinzelte 
unreife  Zellexemplare  (Myelozyten)  auftreten. 

Jede  echte  Leukozytose  —  das  gleiche  gilt  von  den  selteneren  Lymphozy¬ 
tosen  —  ist  der  Ausdruck  einer  erhöhten  Proliferationstätigkeit  der  Blutbildungs¬ 
stätten;  eine  absolute  Vermehrung  der  Neutrophilen  beweist  demnach  einen 


*)  In  den  ersten  Lebenstagen  besteht  eine  relative  Vermehrung  der  Neutrophilen; 
umgekehrt  zeigt  der  Säugling  bis  zu  75%  Lymphozyten. 
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Zustand  erhöhter  Aktivität  des  Knochenmarks.  Man  hat  diese  Tatsache  außer 
durch  den  autoptischen  Befund  eines  zellreichen  Markes  auch  auf  dem  Wege 
einer  eingehenden  Kernanalyse  der  Leukozyten  zu  erbringen  versucht,  indem 
man  (Arneth,  Schilling )  auf  die  bei  zahlreichen  Leukozyten  nachweisbare  sog. 
Links  Verschiebung  der  Kerne,  d.  h.  das  Auftreten  jüngerer  Zellgenerationen 
hinwies  (vgl.  S.  43).  Jedenfalls  kann  heute  kein  Zweifel  darüber  bestehen, 
daß  die  Herkunft  der  Leukozyten  bei  der  Leukozytose  ausschließlich  das  hämato- 
poetische  Gewebe  ist,  während  die  früher  angenommene  Einwanderung  der  Leuko¬ 
zyten  z.  B.  aus  einem  Eiterherd  in  das  Blut  nicht  in  Frage  kommt. 

Zahlreiche  Agentien  vermögen  eine  Leukozytose  zu  erzeugen,  d.  h.  chemo¬ 
taktisch  zu  wirken,  in  erster  Linie  die  Bakterien,  und  zwar  deren  Toxine,  zumal 
letztere  allein  den  gleichen  Effekt  auszuüben  vermögen  wie  erstere.  Hierauf 
beruht  der  hohe  Wert  der  Bestimmung  der  Leukozytenzahl  bei  den  verschiedenen 
infektiösen  Erkrankungen. 

Dabei  sei  hier  auf  ein  wichtiges  biologisches  Phänomen  hingewiesen,  dem 
ebenfalls  eine  große  praktische  und  vor  allem  prognostische  Bedeutung  zukommt : 
Die  Leukozytose  ist  die  Antwort  auf  den  durch  die  Toxine  auf  das  Knochenmark 
ausgeübten  Beiz.  Nimmt  die  Menge  der  Toxine  zu,  so  kann  schließlich  an  Stelle 
der  Proliferation  in  den  Zellbildungsstätten  eine  Lähmung  derselben  treten, 
die  sich  durch  Absinken  der  Leukozytenzahl  nach  vorausgegangener  Leukozytose 
kundtut  und  gelegentlich  sogar  zu  unternormalen  Werten  führt  (Leukopenie) ; 
dieser  Zustand  wird  mitunter  in  Fällen  beobachtet,  wo  der  Körper  mit  besonders 
großen  Toxinmengen  überschwemmt  wird.  Die  prognostische  Bedeutung  dieses 
Verhaltens  der  Leukozyten  liegt  auf  der  Hand. 

Was  die  Einzelheiten  des  Verhaltens  der  Leukozyten  bei  Infektionen  anlangt, 
so  ist  auf  folgende  praktisch  wichtige  Punkte  hinzuweisen. 

Nach  dem  heutigen  Stande  der  verfeinerten  hämatologischen  Diagnostik 
ist  es  nicht  angängig,  sich  mit  der  Feststellung  der  absoluten  Leukozytenzahl 
zu  begnügen.  Vielmehr  wird  man  zum  Zwecke  einer  genaueren  Diagnose  und  vor 
allem  der  Prognose  in  jedem  Falle  1.  die  Leukozytenformel,  d.  h.  das  Prozent¬ 
verhältnis  der  einzelnen  Leukozytenarten  zueinander,  2.  die  Kernformel  der 
Neutrophilen  nach  Arneth -Schilling  (vgl.  S.  43)  feststellen  und  3.  auf  etwaige 
degenerativ-toxische  Veränderungen  am  Kern  und  den  Granulationen  der  Neutro¬ 
philen  achten. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Schilling  verläuft  die  Leukozytose  bei  infektiösen 
und  toxischen  Prozessen  in  drei  charakteristischen  Phasen,  einer  ei sten, 
von  ihm  als  Kampfphase  bezeichneten  Phase  mit  Neutrophilie  und  Linksverschie¬ 
bung,  einer  zweiten  mit  vorübergehender  Vermehrung  der  Monoz/ten  (sog.  mono¬ 
zytäre  Abwehr-  oder  Überwindungsphase)  und  einer  dritten  mit  Lymphozytose 
(lymphozytäre  Heilphase). 

Sieht  man  von  besonderen  Fällen  (z.  B.  Typhus,  Masern,  s.  diese)  ab,  so 
lassen  sich  für  die  Bewertung  der  Schwere  eines  Krankheitsfalles  aus  dem 
weißen  Blutbild  etwa  folgende  Pegeln  aufstellen: 

Eine  Leukozytose  mit  nur  geringer  oder  völlig  fehlender  Linksverschiebung 
ist  günstig  zu  beurteilen,  namentlich  wenn  die  Zahl  der  Eosinophilen  normal 
oder  nur  wenig  vermindert  ist  (am  besten  Kammerzählung  der  Eosinophilen!). 
In  diesem  Falle  kann  man  schwerere  Infektionen  oder  gar  septische  Prozesse  aus¬ 
schließen.  Handelt  es  sich  dabei  um  ein  chronisches  Krankheitsbild,  so  wird 
man  andererseits  auf  eine  geringe  Beaktionsfähigkeit  der  blutbildenden  Gewebe 
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schließen  dürfen.  Weiter  gilt  bei  akuten  Prozessen  das  Ansteigen  der  Monozyten¬ 
werte  und  namentlich  der  Eosinophilen  als  ein  sicheres  günstiges  Symptom. 
Eine  starke  Leukozytose  mit  Zunahme  der  Jugendformen  (Linksverschiebung), 
Sinken  der  Zahl  der  Lymphozyten  sowie  der  Eosinophilen  ist  als  ernstes  Syn¬ 
drom  zu  bewerten,  namentlich  wenn  die  genannten  Veränderungen  die  Nei¬ 
gung  zur  Progredienz  erkennen  lassen.  Das  gleiche  gilt  namentlich  vom  plötz¬ 
lichen  Abfall  der  Lymphozytenzahl  (sog.  Lymphozytensturz).  Endlich  ist  auch 
ein  besonders  ungünstiges  Blutbild  mit  völlig  infamster  Prognose  das  Sinken 
der  Gesamtleukozytenzahl  auf  leukopenische  Werte  mit  relativer  Neutrophilie 
und  starker  Links  Verschiebung,  Verminderung  der  Lymphozyten  und  Fehlen 
der  Eosinophilen1). 

Zu  den  toxischen  Veränderungen  an  den  Neutrophilen  sind  einmal  die  Ver¬ 
klumpung  des  Chromatins  zu  rechnen,  bei  der  der  Kern  eigentümlich  plump 
und  schlecht  strukturiert  erscheint.  Derartige  Leukozyten,  früher  auch  als 
Fieberzellen  bezeichnet,  sind  nicht  mit  jugendlichen  Zellen  im  Sinne  der 
sog.  Links  Verschiebung  zu  verwechseln.  Weiter  kommen  bei  schweren  Infektionen 
auch  im  Protoplasma  der  Neutrophilen  charakteristische  Veränderungen  vor. 
Dazu  gehören  einmal  die  Vakuolenbildung  (vgl.  Taf.  II,  Abb.  45),  sodann  Ver¬ 
änderungen  an  den  Granulationen,  die  sich  teils  nur  mangelhaft  färben,  so  daß 
die  Granulation  gegenüber  der  Norm  spärlicher  ist;  auch  kommen  Granula  mit 
deutlicher  Basophilie  vor;  endlich  kann  es  zur  Zusammenballung  der  Granula 
kommen,  die  dann  auffallend  grob  erscheinen  und  in  diesem  Fall  in  geringerer 
Zahl  vorhanden  zu  sein  pflegen.  Selbstverständlich  ist  zur  Konstatierung  der 
beschriebenen  Veränderungen  tadellose  Färbung  die  Voraussetzung. 

Eine  ganze  Leihe  chemischer  Substanzen  erzeugen  eine  Leukozytose 
(sog.  toxische  Leukozytose).  Hierher  gehören,  abgesehen  von  den  als  Blut- 
gif te  (vgl.  S.  151)  bezeichneten  Stoffen,  eine  Reihe  von  Medikamenten,  die  man 
zum  Teil  wegen  ihres  starken  leukotaktischen  Reizes  therapeutisch  verwendete, 
z.  B.  die  Nukleinsäure  sowie  kolloidale  Metalle  (Kollargol  usw.).  Auch  bei  zahl¬ 
reichen  akuten  Intoxikationen  wie  bei  Metall-  und  Säurevergiftungen  treten 
Leukozytosen  auf.  Auch  die  bei  malignen  Neoplasmen  oft  zu  beobachtende  Leuko¬ 
zytenvermehrung  dürfte,  wenigstens  zum  Teil  auf  toxische,  aus  dem  Tumor 
stammende  Substanzen  zurückzuführen  sein,  wozu  häufig  im  späteren  Verlauf 
die  infektiöse  Komponente  der  in  der  zerfallenden  Geschwulst  sich  ansiedelnden 
Bakterien  hinzutritt. 

Bei  der  posthämorrhagischen  Leukozytose  (vgl.  S.  85)  handelt  es  sich  teils 
um  den  Ausdruck  einer  durch  den  Blutverlust  gesetzten  erhöhten  Proliferations- 
tendenz  des  gesamten  myeloischen  Gewebes;  teils  dürfte  ferner  in  den  Fällen, 
wo  es  sich  um  größere,  im  Körper  verbleibende  Blutextravasate  handelt,  noch 
der  Reiz  auf  das  Knochenmark  hinzukommen,  der  von  den  Blutzerfallsprodukten 
ausgeübt  wird.  Dieses  Moment  käme  auf  die  Kategorie  der  oben  erwähnten 
chemischen  Reize  hinaus. 

Ein  völlig  anders  gearteter  Modus  der  Entstehung  einer  Leukozytose  kommt 
für  diejenigen  Fälle  in  Frage,  wo  sich  im  Knochenmark  Tumormetastasen 

1)  Eine  Ausnahme  von  dieser  Regel  bezüglich  der  Prognose  machen  die  Masern  (vgl. 
S.  158).  Dieses  Beispiel  zeigt  übrigens  eindringlich,  wie  verfehlt  es  oft  sein  kann,  sich  in 
der  Beurteilung  eines  Krankheitsbildes  einseitig  auf  hämatologisclie  Daten  zu  verlassen ! 
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ansiedeln.  Hier  ist  die  Annahme  berechtigt,  daß  dieselben  zu  einer  rein  mechani¬ 
schen  Ausschwemmung  von  Leukozyten  führen,  wofür  auch  die  Tatsache  spricht, 
daß  in  derartigen  Fällen  die  Leukozytose  mit  dem  Auftreten  andrer  Knochen¬ 
markszellen  und  speziell  auch  von  Erythroblasten  in  beträchtlicher  Zahl  ver¬ 
gesellschaftet  ist. 

Im  Gegensatz  zur  neutrophilen  Leukozytose  ist  eine  eosinophile  Leuko¬ 
zytose  erheblich  seltener.  Zum  Teil  ist  in  derartigen  Fällen  die  relative  Zahl 
nur  um  wenige  Prozent  erhöht  und  erst  die  Feststellung  der  absoluten  Zahlen 
(Kammerzählung)  ergibt  in  derartigen  Fällen  Werte  von  weit  über  200,  oft  über 
1000.  Eosinophilie  findet  sich  bei  allergischen  Zuständen  wie  Asthma  bron¬ 
chiale,  Heufieber,  ferner  bei  den  verschiedenen  Arten  von  Helmint hiasis,  vor 
allem  bei  Trichinose,  bei  Echinokokkus,  bei  verschiedenen  Dermatitiden, 
namentlich  denen,  die  mit  stärkerer  Schuppung  einhergehen  (besonders  auch 
bei  Salvarsandermatitis),  ferner  besonders  bei  Pemphigus,  bei  Urticaria,  weiter 
bei  Scharlach.  Auch  bei  manchen,  früher  zur  Vagotonie  gerechneten  Funktions¬ 
störungen  des  Nervensystems  beobachtet  man  Vermehrung  der  Eosinophilen,  so 
auch  bei  Colica  mucosa  (vgl.  auch  S.  178). 

Eine  echte  Lymphozytose,  d.  h.  eine  auf  gesteigerter  Zellproliferation 
des  Lymphadenoiclgewebes  beruhende  absolute  Zunahme  der  Lymphozyten 
findet  sich  (von  der  lymphatischen  Leukämie  abgesehen)  z.  B.  bei  den  Rubeolen 
und  bei  Keuchhusten.  Sehr  häufig  kommen  relative  Lymphozytosen  vor,  bei 
denen  die  Prozent  zahl  der  Lymphozyten  auf  Kosten  der  Neutrophilen  vermehrt 
ist.  Man  beobachtet  sie  unter  anderem  besonders  bei  den  innersekretorischen 
Erkrankungen  (Basedow,  Myxödem,  Addisonsohe  Krankheit),  bei  leichter  Tu¬ 
berkulose,  im  späteren  Verlauf  des  Typhus,  wo  es  auch  zu  absoluter  Vermehrung 
der  Lymphozyten  kommen  kann.  Das  gleiche  gilt  auch  von  der  sog.  postinfek¬ 
tiösen  Lymphozytose;  diese  ist  als  Reaktionserscheinung  (nach  dem  Weigert- 
schen  Gesetz  der  Überkompensation)  auf  die  bei  allen  Infektionen  anfangs  er¬ 
folgende  Verminderung  der  Lymphozyten  zu  erklären.  Derartige  Lymphozytosen 
können  bisweilen  beträchtliche  Grade  erreichen  (Abgrenzung  gegenüber  der  der 
lymphatischen  Leukämie  S.  160).  Auch  bei  dem  sog.  Status  lymphaticus  (S.67) 
sind  relative  Lymphozytosen  beschrieben  worden.  Allerdings  bezieht  sich  dies  in 
der  Hauptsache  auf  Kinder,  die  schon  normalerweise  größere  Lymphozytenzahlen 
aufweisen.  Endlich  ist  die  relative  Lymphozytose  bei  der  perniziösen  Anämie  zu 
erwähnen.  Im  übrigen  ist  bei  dem  vermehren  Auftreten  kleiner  lymphozyten- 
artiger  Zellen  stets  auch  an  die  Möglichkeit  zu  denken,  daß  es  sich  in  Wirklichkeit 
nicht  um  echte  Lymphozyten,  sondern  um  Mikromyeloblasten  (vgl.  S.  56)  handelt. 
In  derartigen  Fällen  kann  die  Anstellung  der  Oxydasenreaktion  bei  positivem 
Ausfall  in  letzterem  Sinne  entscheiden. 

Eine  stärkere  Vermehrung  der  Monozyten  beobachtet  man  vor  allem  bei 
der  Variola,  wo  die  Monozytose  schon  in  frühen  Stadien  der  Krankheit  beob¬ 
achtet  wird  und  schließlich  50%  und  mehr  betragen  kann.  Sie  ist  ferner  charak¬ 
teristisch  für  eine  Reihe  von  Protozoenerkrankungen  (Malaria,  Trypanosomiasis 
u.  ä.)  und  wird  weiter  bei  verschiedenen  chronischen  Infektionsprozessen  wie  bei 
der  Tuberkulose  sowie  bei  der  Viridanssepsis  gefunden.  Ihre  Vermehrung  be¬ 
deutet  in  derartigen  Fällen  im  allgemeinen  eine  milde  Infektion.  Auf  die  regel¬ 
mäßig  eintretende  vorübergehende  Vermehrung  der  Monozyten  beim  Abklingen 

v.  I)o mar us,  Einführung  in  die  Hämatologie  6 
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einer  Infektion  wurde  S.  79  hingewiesen.  Endlich  kommt  eine  Monozytose  als 
charakteristische  Begleiterscheinung  mancher  Formen  von  Angina  (sog.  Mono¬ 
zytenangina,  vgl.  S.  160)  vor. 

Eine  Leukopenie,  d.  h.  eine  absolute  Verminderung  der  Gesamtleukozyten¬ 
zahl  kann  auf  rein  funktionellem  Wege  zustande  kommen,  wenn,  wie  oben 
erwähnt,  eine  Lähmung  des  Blutbildungsapparates  z.  B.  unter  dem  Einfluß 
eines  Übermaßes  zirkulierender  Bakterientoxine  erfolgt.  Die  prognostisch  in¬ 
fauste  Leukozytenverminderung  bei  schwerer  Sepsis,  bei  manchen  Miliartuber¬ 
kulosen  und  anderen  schweren  Infektionen  findet  so  ihre  Erklärung.  Auch  die 
Leukopenie  bei  Typhus,  bei  Masern  sowie  auch  bei  perniziöser  Anämie  dürfte 
in  ähnlicher  Weise  zu  deuten  sein,  wenn  auch  bei  den  beiden  erstgenannten  Er¬ 
krankungen  die  Leukopenie  prognostisch  nicht  verwertbar  ist.  Anatomisch  greif¬ 
bare  Veränderungen  als  Erklärung  für  das  Absinken  der  Leukozytenzahl,  d.  h. 
Atrophie  und  Zellschwund  in  den  Blutbildungsstätten  findet  man  bei  manchen 
schweren  Anämien,  die  als  apiastische  bezeichnet  werden,  ferner  bei  gewissen 
schweren  hämorrhagischen  Diathesen  (Aleukie),  sodann  bei  septischen  Zuständen 
mit  Schwund  des  Granulozytensystems  (sog.  Agranulozytose).  Auch  unter  dem 
Einfluß  intensiver  Röntgenbestrahlung  sowie  bei  energischer  Anwendung  radio¬ 
aktiver  Substanzen,  z.  B.  von  Thorium  X  kann  es  zur  Zerstörung  der  hämato- 
poetischen  Gewebe  mit  entsprechendem,  starken  Sinken  der  Leukozytenzahlen 
kommen.  Näheres  hierüber  später. 


Klinik  der  Blutkrankheiten. 

Die  Anämien. 

Der  ursprünglich  vage  Begriff  der  ,, Blutarmut  “  hat  seit  Anwendung  der 
exakten  Blutuntersuchung  in  der  modernen  Medizin  einen  schärferen  Umriß 
erhalten.  Man  versteht  unter  Anämie  einen  krankhaften  Zustand,  bei  dem  in 
der  Volumeneinheit  Blut  die  Hämoglobinmenge  allein  oder  außerdem  auch 
die  Zahl  der  Erythrozyten  herabgesetzt  ist,  und  nimmt  nur  dann  das  Bestehen 
einer  Anämie  an,  wenn  sich  mittels  der  objektiven  Methoden  der  Hb. -Bestim¬ 
mung  und  der  Zählung  der  roten  Blutkörperchen  eine  derartige  Alteration  des 
Blutes  feststellen  läßt.  Es  ist  danach  nicht  erlaubt,  sich  bei  der  Diagnosen¬ 
stellung  mit  der  Konstatierung  des  anämischen  Aussehens  eines  Patienten 
zu  begnügen  und  etwa  lediglich  aus  der  blassen  Färbung  der  Haut  bereits  auf  eine 
fehlerhafte  Zusammensetzung  seines  Blutes  im  Sinne  einer  Anämie  zu  schließen. 

Es  ist  zu  beachten,  daß  die  oben  gegebene  Definition  der  Anämie  lediglich 
die  auf  die  Volumeneinheit  bezogene  Zusammensetzung  des  Blutes  berück¬ 
sichtigt,  nicht  dagegen  die  Frage  der  Gesamtblutmenge  des  Körpers,  deren 
Feststellung  am  Krankenbett  zur  Zeit  noch  auf  erhebliche  technische  Schwierig¬ 
keiten  stößt  (vgl.  S.  72),  und  es  besteht  kein  Zweifel,  daß  in  gewissen  Fällen, 
in  denen  Hb.-  und  Erythrozyten  werte  normal  sind,  trotzdem  die  Gesamtblut  - 
menge  herabgesetzt  sein  kann.  Eine  derartige  Oligämie  dürfte  z.  B.  bisweilen 
bei  Individuen  mit  allgemeiner  mangelhafter  körperlicher  Entwicklung,  Tropfen¬ 
herz  usw.  (sog.  Kümmertypus),  bei  manchen  marastischen  Zuständen  usw.  Vor¬ 
kommen.  Oligämie  liegt  vielleicht  auch  bei  manchen  Formen  der  sog.  pseu¬ 
doanämischen  Zustände  vor. 
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Bei  manchen  Personen  steht  die  Blässe  der  äußeren  Haut  mit  dem  vollständig  nor¬ 
malen  Blutbefund  (Hb.  u.  R.)in  auffallendem  Widerspruch  (sog.  „Pseudoanämien“). 
Hier  dürften  meist  vasomotorische  Störungen,  in  anderen  Fällen  die  abnorm  geringe 
Durchsichtigkeit  der  Haut  usw.  eine  Rolle  spielen.  Derartige  Pseudoanämien  beob¬ 
achtet  man  bei  Neurasthenikern,  bei  nervösen  Schulkindern,  bei  Individuen,  speziell 
Kindern,  die  mit  Darmparasiten  behaftet  sind  (letztere  können  jedoch  auch  echte 
Anämien  erzeugen!);  zum  Teil  gehört  auch  das  blasse  Aussehen  von  in  den  Tropen 
lebenden  Europäern  hierher.  Mehr  als  die  Hautblässe  gestattet  die  blasse  Farbe  der 
Schleimhäute  (Konjunktiven,  Lippen)  mit  Vorsicht  einen  Schluß  auf  Blutarmut. 

Ist  bei  einer  Anämie  nur  das  Hämoglobin  vermindert,  so  spricht  man  von 
Oligochromämie.  Ist  daneben  auch  die  Erythrozytenzahl  herabgesetzt,  so 
nennt  man  die  Anämie  eine  Oligocythämie. 

Anämische  Zustände  treten  im  Verlaufe  einer  sehr  großen  Zahl  verschie¬ 
dener  Krankheiten  auf.  Sie  bilden  hier  eine  den  übrigen  Krankheitssymptomen 
koordinierte  Erscheinung.  In  diesen  Fällen  ist  die  Anämie  also  keine  Krankheit 
sui  generis,  sondern  stellt  nur  eine  Teilerscheinung  im  Krankheitsbilde 
dar,  das  wie  die  übrigen  Symptome  auf  eine  bestimmte  Ursache  zurückzuführen 
ist.  So  entstand  die  Bezeichnung  „sekundäre  Anämie£<  für  die  große  Mehrzahl 
der  klinisch  zur  Beobachtung  kommenden  Anämien.  Abgesehen  von  dem  Be¬ 
kanntsein  der  Ursachen  dieser  Art  von  Anämien,  ist  ihnen  hämatoiogisch  ein  be¬ 
stimmtes  Verhalten  des  Blutbildes,  das  unten  geschildert  wird,  eigentümlich. 

Im  Gegensatz  zu  den  sekundären  Anämien  gibt  es  gewisse  Krankheitsbilder, 
beispielsweise  die  perniziöse  Anämie,  bei  denen  die  Alteration  des  Blutes  bzw. 
der  blutbildenden  Organe  scheinbar  das  Wesen  der  Krankheit  darstellt  oder 
wenigstens  im  Vordergründe  des  klinischen  Bildes  steht,  während  hier  eine 
besondere  primäre  Ursache  der  Anämie  im  Gegensatz  zu  den  sekundären 
Anämien  nicht  bekannt  ist.  Diese  Kategorie  von  Anämien  erfordert  aber  auch  aus 
dem  Grunde  eine  Sonderstellung  gegenüber  den  sekundären  Anämien,  weil 
sie  in  ihrem  klinischen  und  hämatologischen  Verhalten  gewisse  Eigentümlich¬ 
keiten  auf  weisen,  die  bei  den  sekundären  Anämien  nicht  beobachtet  werden. 
Betrachtet  man  die  Anämien  lediglich  vom  Gesichtspunkt  der  Ätiologie,  so  nimmt 
naturgemäß  mit  den  Fortschritten  unserer  Kenntnis  der  Blutkrankheiten  die 
Zahl  der  sekundären  Anämien  zu  und  die  der  primären  ab. 

Vorläufig  allerdings  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Ursachen  der  Anämien 
im  einzelnen  noch  recht  lückenhaft,  so  daß  wir  von  einer  streng  logischen  Syste¬ 
matik  der  Anämien  nach  ätiologischen  Gesichtspunkten  heute  noch  weit 
entfernt  sind.  Aber  auch  wenn  man  andererseits  den  Typus  der  Blutalteration 
an  der  Hand  des  Blutbildes  bei  den  einzelnen  Formen  von  Blutarmut  einer 
Einteilung  der  Anämien  zugrunde  legt,  ergeben  sich  ebenfalls  Schwierigkeiten. 
Beispielsweise  findet  sich  der  für  die  primäre  perniziöse  Anämie  charakteristische 
hyperchrome  Blutbefund  mit  erhöhtem  Färbeindex  nicht  nur  bei  ersterer,  sondern 
in  genau  gleicher  Form  bei  der  Bothriozephalusanämie,  die  vom  ätiologischen 
Standpunkte  eine  typische  sekundäre  Anämie  ist .  Das  V orhandensein  von  M  e  g  a  lo¬ 
blasten  ferner,  nach  Ehrlich  das  Zeichen  embryonaler  Blutregeneration  und 
ein  charakteristisches  Merkmal  der  perniziösen  Anämie  wird  bei  dieser  häufig 
vermißt,  während  es  andererseits  bei  manchen  schweren  Anämien  des  Kindes - 
alters  vorhanden  ist,  obschon  derartige  Anämien  sicher  nicht  zur  perniziösen 
Anämie  gerechnet  werden  dürfen.  Man  hat  weiter  eine  Unterscheidung  in 
hämopathische  und  myelopathische  Anämien  vorgeschlagen.  Bei  ersteren 
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handelt  es  sich  um  primäre  Schädigung  des  zirkulierenden  Blutes  ohne  nennens¬ 
werte  Alteration  der  Blutbildungsstätten.  Hierzu  würde  als  besonders  reiner  Typus 
die  posthämorrhagische  Anämie  gehören  (auch  hämophthisische  Anämie 
genannt).  Ein  charakteristisches  Beispiel  für  eine  rein  myelopathische  Anämie 
ist  die  Blutarmut  infolge  von  ausgedehnter  Tumorentwicklung  im  Knochenmark, 
welches  durch  nichtblutbildendes  Gewebe  ersetzt  wird  (sog.  Myelophthise). 
Sieht  man  indessen  von  diesen  beiden  vereinzelten  Extremen  ab,  so  ist  in  einer 
großen  Zahl  von  Fällen  praktisch-klinisch  nicht  ohne  weiteres  zu  entscheiden, 
inwieweit  ein  Fall  zu  der  einen  oder  anderen  Kategorie  zu  rechnen  ist,  um  so 
weniger,  als  im  weiteren  Verlauf  einer  Anämie  der  Blutstatus  im  allgemeinen  stets 
als  die  Resultante  zu  betrachten  sein  wird  aus  der  Schädigung  des  zirkulierenden 
Blutes  einerseits  und  der  hierauf  erfolgten  Reaktion  der  hämatopoetischen 
Gewebe  andererseits,  die  wiederum  je  nach  dem  Grade  der  gleichzeitig  vorhandenen 
Schädigung  sowohl,  wie  nach  dem  Maße  der  Reaktionsfähigkeit  der  Gewebe 
(jugendlicher  oder  älterer,  vorher  gesunder  bzw.  durch  eine  Infektionskrankheit 
geschädigter  Organismus  usw.)  verschieden  ausf allen  wird.  Auch  bezüglich  der  als 
hämolytische  Anämien  bezeichneten  Unterart  der  hämopathischen  Gruppe 
ist  hervorzuheben,  daß  sie  keine  exakte  Definierung  darstellt.  Denn  erhöhter 
Blutzerfall  ist  ebenso  charakteristisch  für  die  perniziöse  Anämie  und  den  hämo¬ 
lytischen  Ikterus  wie  für  zahlreiche  sekundäre  Anämien  toxischen  sowohl  als 
auch  infektiösen  Ursprungs. 

Aus  diesen  Erörterungen  wird  erklärlich,  daß  die  Lehrbücher  der  Hämatologie 
in  der  Regel  die  verschiedenen  Gruppen  anämischer  Erkrankungen  ohne  ein 
scharf  logisch  begründetes  Principium  divisionis  auf  zählen. 

Sekundäre  Anämien. 

Hat  man  auf  Grund  der  Blutuntersuchung  in  einem  Fall  die  Diagnose  ,, An¬ 
ämie4  ‘  gestellt,  so  wird  man  praktisch  zunächst  von  der  Annahme  ausgehen, 
daß  es  sich  möglicherweise  um  eine  sekundäre  Anämie  handelt,  und  hat  daher 
die  Aufgabe,  nach  ihrer  Ursache  zu  forschen. 

Akute  posthämorrhagische  Anämie. 

Die  Anämie  nach  einem  akuten  Blutverlust  (infolge  eines  Traumas, 
einer  Magenblutung  usw.)  ist  diejenige  Form  der  sekundären  Anämie,  die  die 
einfachsten  Verhältnisse  darstellt.  Durch  einen  einmaligen  größeren  Blutverlust 
kann  der  bis  dahin  gesunde  Organismus  bis  zu  der  Hälfte  seiner  Gesamtblut¬ 
menge  verlieren,  ohne  daß  damit  unbedingt  das  Fortbestehen  des  Lebens  in 
Frage  gezogen  zu  sein  braucht. 

Der  Verlust  einer  größeren  Blutmenge  wirkt  sich  einmal  rein  mechanisch 
am  Zirkulationsapparat  infolge  der  starken  Flüssigkeits Verminderung  in  der 
Weise  aus,  daß  die  Füllung  von  Herz  und  Gefäßen  eine  mangelhafte  wird  und 
das  Herz  sich  leerzupumpen  droht.  Dieses  Moment,  das  mit  starker  Senkung 
des  Blutdrucks  einhergeht,  kann  schließlich  zum  Aufhören  der  Herztätigkeit 
führen.  Auf  der  anderen  Seite  stellt  die  starke  Verminderung  des  Blutfarbstoffs 
dadurch  eine  schwere  Gefahr  dar,  daß  die  Sauerst  off  Versorgung  der  Gewebe 
ungenügend  wird  und  somit  die  Gefahr  einer  Asphyxie  der  Gewebe  droht. 

Die  klinischen  Symptome  der  akuten  Blutungsanämie  bestehen  in  hoch¬ 
gradiger  Blässe  der  Haut  und  der  sichtbaren  Schleimhäute,  in  verfallenem 
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Aussehen  mit  spitzer,  kühler  Nase,  halonierten  Augen,  schlaffer  welker 
Haut;  der  Puls  ist  klein,  weich,  sehr  frequent,  der  Blutdruck  ist  abnorm 
niedrig.  Subjektiv  wird  über  Flimmern  vor  den  Augen  sowie  über 
Schwindel  infolge  der  Blutarmut  des  Gehirns  geklagt ;  häufig  besteht 
infolge  des  Flüssigkeitsverlustes  starker  Durst.  Oft  folgt  dem  akuten  Blut¬ 
verlust  eine  Ohnmacht.  Am  Herzen  ist  oft  ein  systolisches  Geräusch  über 
der  Spitze  und  im  Röntgenbild  bisweilen  eine  beträchtliche  Verkleinerung 
der  Herzsilhouette  festzustellen. 

Blutbefund:  Unmittelbar  nach  dem  Blutverlust  sinken  sowohl  die  Werte 
der  Erythrozyten  wie  des  Hämoglobins,  und  zwar  beide  in  gleichem  Maße.  Der 
Wieder ersatz  der  verschiedenen  Blutbestandteile  vollzieht  sich  in  einer  ganz 
bestimmten  gesetzmäßigen  Reihenfolge.  Zunächst  ist  der  Körper  bestrebt, 
in  seinem  Gefäßsystem  eine  ausreichende  Flüssigkeitsmenge  wieder  zu  erlangen, 
um  eine  Schädigung  der  Zirkulation  zu  verhindern.  Es  wird  daher  der  Flüssigkeits- 
spiegel  durch  vermehrten  Zufluß  von  Wasser  aus  den  Geweben  auf  das  alte 
Niveau  nach  Möglichkeit  aufgefüllt.  Daher  sinken  unter  Umständen  Erythro¬ 
zyten  und  Hämoglobin  infolge  dieser  Verdünnung  des  Blutes  in  den  nächsten 
Tagen  nach  dem  Blutverlust  noch  weiter.  Die  nach  einem  starken  Blutverlust 
auf  tretende  Reduktion  der  Erythrozytenzahl  kann  sehr  hochgradig  sein.  Hierauf 
setzt  eine  lebhafte  Regenerationstätigkeit  des  Knochenmarkes  ein,  die  Erythro¬ 
zytenzahlen  steigen  langsam.  Die  neugebildeten  roten  Blutkörperchen  sind 
nicht  so  Hb. -reich  wie  in  der  Norm,  da  bei  dem  Wiederersatz  des  verlorenen  Blutes 
die  Hb. -Bildung  hinter  der  Erythrozytenbildung  nachhinkt.  Daher  ist  in  der 
Regenerationsperiode  der  Färbeindex  stets  kleiner  als  1,0  (evtl.  z.  B.  nur  0,25).  Die 
Erythrozyten  sind  auffallend  blaß,  die  Delle  ist  größer  als  normal  (und  zwar  um 
so  größer,  je  kleiner  der  F.-I.  ist).  Auch  findet  man  abnorm  große  blasse,  d.  h. 
gequollene  Erythrozyten.  Nach  stärkeren  Blutverlusten  finden  sich  fast  immer 
auch  jugendliche  Erythrozyten  in  Form  von  Normoblasten  im  zirkulierenden 
Blut,  die  unter  Umständen  für  kurze  Zeit  in  ganzen  Schwärmen  auftreten  (Blut- 
krise).  Häufig  sind  auch  polychromatophile  Erythrozyten  vorhanden.  Auch 
ist  die  Zahl  der  Erythrozyten  mit  der  Substantia  granulo-filamentosa  (vgl.  S.  48) 
vermehrt.  Endlich  findet  sich  auch  meist  als  Ausdruck  einer  lebhaften  Knochen¬ 
markstätigkeit  eine  neutrophile  (posthämorrhagische)  Leukozytose.  Die 
Blutplättchen  sind  ebenfalls  vermehrt. 

Als  Zeichen  der  intensiven  Neubildung  junger  Erythrozyten  findet  man  in  vitro 
eine  ausgesprochene  Steigerung  der  Sauerstoffzehrung  (vgl.  S.  27). 

Pathologisch -anatomisch  findet  man  in  diesem  Stadium  die  blutbildenden 
Gewebe  in  lebhafter  Tätigkeit,  das  Fettmark  der  langen  Röhrenknochen  ist  in 
rotes  Zellmark  umgewandelt  und  enthält  in  großer  Zahl  kernhaltige  rote  Blutkörper¬ 
chen  vom  Normoblastentypus. 

Die  Geschwindigkeit  und  der  Grad,  mit  denen  der  akute  Blutverlust 
vom  Körper  ausgeglichen  wird,  hängt  unter  anderem  ab  von  der  Größe 
des  Blutverlustes,  von  dem  Alter  des  Patienten,  seinem  Ernährungszustand  und 
dem  etwaigen  Bestehen  einer  komplizierenden  Krankheit.  Kinder  und  alte 
Leute  ersetzen  den  Verlust  langsamer  als  kräftige  Erwachsene  im  mittleren 
Alter.  Im  Durchschnitt  werden  beim  Fehlen  von  Komplikationen  selbst  schwerere 
Blutverluste  innerhalb  von  1 — 1%  Monaten  ersetzt. 

Therapie  s.  S.  88. 
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Chronische  posthämorrhagische  Anämie. 

Bedeutend  weniger  günstig  liegen  die  Fälle,  in  denen  es  sich  um  wiederholte 
und  kurz  aufeinanderfolgende  Blutverluste  handelt  (Magen-  und  Duodenal¬ 
geschwüre,  namentlich  auch  in  der  Form  der  okkulten  Blutungen;  Uterus-  und 
Hämorrhoidalblutungen ;  manche  Darmparasiten,  wie  insbesondere  Ankylostomum 
duodenale;  Malaria;  Hämophilie).  Hier  wird  infolge  von  Überanstrengung  der 
Blutbildungsorgane  das  Tempo  der  Regeneration  erheblich  verlangsamt,  letztere 
kann  sogar  zum  Stillstand  kommen,  und  die  Patienten  verhalten  sich  dann  auch 
einer  energischen  Behandlung  gegenüber  refraktär. 

Ein  Erlahmen  der  Knochenmarksfunktion  zeigt  sich  in  solchen  Fällen 
in  der  geringen  Zahl  oder  dem  vollständigen  Fehlen  von  jungen  bzw.  kernhaltigen 
Erythrozyten;  gleiches  gilt  von  den  vitalfärbbaren  Erythrozyten;  auch  sind  bisweilen 
die  Leukozytenzahlen  abnorm  niedrig  (prognostisch  ungünstig).  Prognostisch  wichtig 
ist  auch  das  Verhalten  der  Eosinophilen  (Kammerzählung!),  deren  Werte  zmiächst 
vermindert  zu  sein  pflegen,  während  sie  bei  günstigem  Verlauf  bald  ansteigen. 

Klinisches  Bild  der  chronischen  sekundären  Anämie. 

Zu  den  subjektiven  Symptomen  gehört  vor  allem  Schwächegefühl  und 
starke  Ermüdbarkeit,  Herzklopfen,  Schwindel  und  Neigung  zu  Ohnmächten, 
Ohrensausen,  Atemnot.  Objektiv  ist  das  auffallendste  Symptom  die  starke 
Blässe  der  Haut  und  vor  allem  auch  der  Schleimhäute.  Die  Hautfarbe  ist  rein 
weiß  und  nicht  gelblich  wie  bei  der  perniziösen  Anämie.  Ikterische  Verfärbung 
der  Skleren  gehört  nicht  zum  Bilde.  Am  Herzen  sind  systolische  Geräusche, 
speziell  über  der  Mitralis  und  der  Herzspitze  ungemein  häufig.  Milz  Vergrößerung 
ist  an  sich  kein  Attribut  der  sekundären  Anämie,  falls  nicht  besondere  kompli¬ 
zierende  Momente  wie  Infektionen  vorliegen.  Der  Harn  ist  in  der  Regel  nicht 
dunkel  wie  bei  perniziöser  Anämie,  oft  im  Gegenteil  auffallend  hell,  die  Urobilin  - 
und  Urobilinogenreaktion  negativ.  Nicht  selten  besteht  Neigung  zu  Obstipation 
(die  durch  die  Eisenmedikation  evtl,  noch  verstärkt  wird).  Schwerere  Störungen 
seitens  des  Zentralnervensystems  nach  Art  der  funikulären  Myelitis  (vgl.  perni¬ 
ziöse  Anämie  S.  97)  werden  bei  der  unkomplizierten  sekundären  Anämie  nicht 
beobachtet.  Sind  sie  trotzdem  vorhanden,  so  sind  sie  auf  Rechnung  des  bestehen¬ 
den  Grundleidens  (Karzinom,  Intoxikation)  zu  setzen.  Von  etwaigen  Augen¬ 
hintergrundsveränderungen  (Blutungen,  weiße  Herde)  gilt  das  gleiche. 

Anämien  durch  Blutgifte. 

Es  gibt  eine  große  Reihe  von  Giftstoffen  verschiedenster  Herkunft,  die 
eine  Alteration  der  roten  Blutkörperchen  und  dadurch  eine  Anämie  erzeugen. 
Ihre  Wirkungsweise  kann  eine  zweifache  sein,  indem  sie  einmal  eine  Schädigung 
der  in  der  Zirkulation  befindlichen  Erythrozyten  bewirken,  die  dadurch  schneller 
als  in  der  Norm  zugrunde  gehen;  zweitens  können  die  Gifte  lähmend  auf  die 
Tätigkeit  der  blutbildenden  Organe  wirken.  In  manchen  Fällen  dürften  beide 
Momente  gleichzeitig  wirksam  sein. 

Viele  derartige  Blutgiftanämien  kommen  namentlich  in  Gewerbebetrieben 
vor,  so  besonders  häufig  die  Anämie  bei  Bleivergiftung  (s.  S.  152).  Hier 
handelt  es  sich  entsprechend  der  langdauernd  fortgesetzten  Einwirkung  der 
Schädigung  in  der  Regel  um  chronische  Zustände.  Ähnlich  wie  das  Blei  wirken 
eine  große  Zahl  anderer  anorganischer  Gifte  wie  das  Quecksilber,  das  Arsen,  das 
Kupfer  usw.  Näheres  über  das  Blutbild  bei  Vergiftungen  durch  Blutgifte  s.  S.  151. 
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Anämien  bei  Infektionskrankheiten. 

Auch  die  Bakterientoxine  bewirken  oft  eine  Blutschädigung,  woraus 
sich  die  anämischen  Syndrome  im  Verlauf  von  Infektionskrankheiten  erklären. 
Hochgradige  Anämien  pflegen  septische  Prozesse  zu  begleiten. 

In  Ausnahmefällen  kann  die  erythrozytenzerstörende  Wirkung  der  Toxine  so 
weit  gehen,  daß  es  (z.  B.  bei  schwerem  Scharlach,  Sepsis,  schweren  Pneumonien, 
Schwarzwasserfieber)  zur  Hämoglobinämie  und  Hämoglobinurie  kommt.  Die 
Malaria  ist  regelmäßig  von  Anämie  gefolgt;  hier  läßt  sich  unter  dem  Mikroskop  die 
Zerstörung  der  Erythrozyten  gleichsam  quantitativ  verfolgen,  wenn  auch  daneben 
wahrscheinlich  noch  gewisse  Protozoentoxine  eine  Rolle  spielen.  Auch  das  tropische 
Oroyafieber  ist  stets  von  schwerer  Anämie  begleitet. 

Bei  manchen  Infektionskrankheiten  macht  sich  die  durch  den  Erreger  ver¬ 
ursachte  Blutschädigung  erst  in  der  Rekonvaleszenz  bemerkbar;  hierher 
gehört  die  postinfektiöse  Anämie  bei  Typhus,  Gelenkrheumatismus, 
Lues  usw.  Näheres  über  das  Blutbild  bei  Infektionskrankheiten  s.  S.  155. 

Anämien  durch  Parasiten. 

Weiter  können  Eingeweidewürmer  anämische  Zustände  vom  Typus 
der  sekundären  Anämien  bewirken. 

Es  wurden  aus  dem  Leibe  mehrerer  derartiger  Parasiten  Stoffe  isoliert,  denen 
in  vitro  und  im  Tierexperiment  eine  intensive  erythrozytenlösende  Eigenschaft 
inne wohnt.  S.  auch  Helminthiasis  S.  174. 

Nur  in  besonderen  Fällen,  so  beim  Ankylostomum  duodenale  (Hookworm) 
handelt  es  sich  um  blutsaugende  Parasiten. 

Anämien  bei  Konstitutionskrankheiten. 

Toxische  Einflüsse  spielen  wahrscheinlich  auch  bei  der  Anämie  im  Verlaufe 
mancher  Konstitutions-  und  anderer  Krankheiten  eine  Rolle  (Anämie  bei 
Diabetes,  Leberzirrhose,  Addisonscher  Krankheit  usw.). 

Anämien  bei  malignen  Tumoren. 

Maligne  Tumoren,  vor  allem  die  Karzinome  enthalten  ebenfalls  Sub¬ 
stanzen,  deren  Wirksamkeit  zum  Teil  die  gemeinsam  mit  der  Kachexie  auf- 
tretende  Anämie  erklärt.  Anämien  beobachtet  man  namentlich  bei  den  Tumo¬ 
ren  des  Verdauungskanales.  Daneben  spielen  hier  natürlich  auch  Blutverluste 
infolge  von  Blutungen  eine  Rolle. 

Bedeutung  der  Unterernährung . 

Die  Bedeutung  der  Unterernährung  und  allgemein  schlechter  hygieni¬ 
scher  Verhältnisse,  speziell  auch  des  Mangels  an  Sonnenlicht  als  Ursache 
einer  Anämie  ist  noch  nicht  völlig  geklärt.  Meist  ergibt  hier  die  Blutuntersuchung 
bemerkenswerterweise  normale  Verhältnisse.  Wahrscheinlich  ist  in  diesen  Fällen 
die  Gesamtblutmenge  herabgesetzt. 

Anämie  bei  Eisenmangel  in  der  Nahrung. 

Ungenügende  Eisenzufuhr  in  der  Nahrung:  s.  Anämien  im  Kindes¬ 
alter  (S.  105). 

Während  bei  den  vorstehend  auf  gezählten  Kategorien  von  chronischer 
sekundärer  Anämie  der  Blutverlust  bzw.  die  Blutzerstörung  eine  dominierende 
Rolle  spielt,  wogegen  eine  gleichzeitig  etwa  vorhandene  Schädigung  der 
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hämatopoetisclien  Gewebe  an  Bedeutung  zurücktritt  (sog.  hämopathische 
Anämien),  liegt  der  entgegengesetzte  Fall  bei  primärer  Erkrankung  der  blut¬ 
bildenden  Organe,  speziell  des  Knochenmarks  vor.  Hier  handelt  es  sich  um  die 
oben  genannten 

Myelopathischen  Anämien. 

Prozesse  in  den  Blutbildungsorganen,  die  einen  großen  Teil  des 
hämatopoetischen  Gewebes  zerstören  bzw.  dasselbe  ersetzen  (Karzinom¬ 
metastasen  im  Knochenmark,  Wucherung  von  leukämischem  Gewebe,  Osteo¬ 
sklerose)  können  ebenfalls  schwere  Blutarmut,  die  hämatologisch  dem  Typus  der 
sekundären  Anämie  entspricht,  verursachen.  Bei  manchen  toxischen  Anämien 
dürften  die  hämopathische  und  die  myelopathische  Komponente  miteinander 
kombiniert  sein. 

Therapie  (1er  akuten  und  chronischen  sekundären  Anämie. 

An  der  Spitze  der  Behandlung  jeder  sekundären  Anämie  steht  die  Frage  der 
ätiologischen  Therapie.  Die  Behandlung  eines  Ulcus  ventriculi,  die  rechtzeitige 
operative  Beseitigung  eines  Neoplasmas,  eines  Uterusmyoms  oder  von  Hämorrhoiden, 
die  Abtreibung  von  Enthelminthen,  die  Ausschaltung  einer  Giftquelle,  die  Ent¬ 
fernung  von  Infektionsherden  usw.  ist  eine  unumgängliche  Forderung,  die  so  bald 
als  möglich  zu  erfüllen  ist,  damit  die  gegen  die  Anämie  gerichtete  spezielle  Therapie 
wirksam  und  von  dauerndem  Erfolg  sein  kann. 

Bei  der  akuten  Anämie  nach  starkem  Blutverlust  bedeutet  evtl,  allein  schon 
der  Mangel  an  Flüssigkeit  Lebensgefahr.  Daher  ist  in  solchen  Fällen  die  Auffüllung 
des  Flüssigkeitsvolumens  eine  der  ersten  therapeutischen  Forderungen.  Hier  ist 
am  zweckmäßigsten  die  intravenöse  Infusion  physiologischer  Lösungen  von 
mindestens  1000  ccm.  Besser  als  die  0,9%  ige  NaCl-Lösung  ist  die  Ringersche  Lösung, 
das  Normosal  oder  eine  durch  Gummizusatz  isoviscös  gemachte  physiologische 
Salzlösung  (NaCl  8,0,  KCl  und  CaCl2ää  0,2,  MgCl2  0,1,  NaHCOs  1.2,  Gummi  arab. 
70,0,  Aqua  dest.  ad  1000,0).  In  manchen  Fällen  muß  man  sich  mit  einer  subkutanen 
Infusion  begnügen  bzw.  auf  die  Einführung  der  Flüssigkeit  mittelst  Tropfeinlaufs 
rekurrieren.  Zusatz  von  Adrenalin  oder  Hypophysenpräparaten  ist  zur  Bekämpfung 
der  Vasomotorenschwäche  zweckmäßig,  ebenso  daneben  die  Applikation  von 
Kampher,  Kardiazol,  Coramin,  Hexeton  bzw.  Koffein. 

Eine  weitere,  oft  sehr  wirksame  Maßnahme  bei  schwerer  Anämie  ist  die  Trans¬ 
fusion  artgleichen  Blutes  (sog.  Substitutionstherapie),  das  man  intramuskulär 
oder  viel  wirksamer  intravenös  injiziert.  Für  die  Behandlung  im  Hause  des  Patienten 
kommt  nur  die  erstere  Methode  in  Frage:  15 — 20  ccm  des  durch  Venenpunktion 
gewonnenen  Wassermann-  und  Malaria -negativen  Spenderblutes  werden  direkt  dem 
Patienten  in  den  Glutäalmuskel  mehrmals  in  kurzen  Abständen  injiziert,  womit  oft  eine 
günstige  Stimulierung  der  Blutneubildung  erzielt  wird.  Wesentlich  wirksamer, 
aber  nur  in  der  Klinik  ausführbar,  ist  die  intravenöse  Transfusion  von  mehreren 
hundert  Kubikzentimetern  Blut.  Hier  ist  abgesehen  von  der  einwandfreien  Beschaffen¬ 
heit  des  Spenderblutes  (s.  oben)  außerdem  mittelst  der  Blutgruppenbestimmung  (vgl. 
S.  29)  festzustellen,  ob  Spender-  und  Empfängerblut  ohne  Gefahr  der  Hämolyse  bzw. 
der  Agglutination  sich  mischen  lassen.  Bei  Zeitmangel  infolge  von  dringender  Lebens¬ 
gefahr  darf  man  auf  die  Vorprobe  unter  der  Bedingung  verzichten,  daß  man  proba- 
torisch  zunächst  nur  wenige  Kubikzentimeter  Spenderblut  intravenös  injiziert  und 
abwartet,  ob  innerhalb  der  nächsten  y4  Stunde  Schüttelfrost,  Kleinwerden  des  Pulses, 
Husten  und  Atemnot  eintreten.  Ist  dies  nicht  der  Fall,  so  kann  man  nunmehr  größere 
Mengen  transf undieren. 

Die  Transfusion  des  nativen  Blutes  kann  entweder  in  einfachster  Weise  mit 
Hilfe  einer  50  ccm  fassenden  Luers-  oder  Rekord- Spritze  in  der  Weise  vorgenommen 
werden,  daß  man  in  die  Armvene  des  Spenders  und  Empfängers  je  eine  auf  die  Spritze 
passende  Injektionsnadel  einführt  und  nunmehr  in  schnellstem  Tempo  die  Spritze 
mit  Spenderblut  füllt  und  sie  in  die  Vene  des  Empfängers  leert,  wobei  aber  die  In¬ 
jektion  ganz  langsam  zu  erfolgen  hat.  Zweckmäßige  Apparate,  die  die  Transfusion 
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erleichtern,  deren  Handhabung  aber  aus  technischen  Gründen  den  Kliniken  Vor¬ 
behalten  bleiben  muß,  sind  von  Oehlecker  sowie  von  Beck  angegeben  worden. 

Die  von  manchen  Ärzten  bevorzugte  Transfusion  von  defibriniertem  Blut 
geschieht  in  der  Weise,  daß  das  in  einer  Menge  von  mehreren  hundert  Kubikzentimetern 
durch  Venenpunktion  gewonnene  Spenderblut  durch  10  Min.  langes  Schütteln  in  einem 
Glaskolben  mit  sterilen  Glasperlen  defibriniert,  zur  Beseitigung  des  ausgefallenen 
Fibrins  durch  sterile  Gazekompressen  in  sterilem  Trichter  filtriert  und  erst  nach 
mehrstündigem  Kühlstellen  in  die  Vene  des  Empfängers  mit  Hilfe  eines  Trichter¬ 
oder  Bürettenschlauches  infundiert  wird. 

Ebenso  kann  man,  um  das  Spenderblut  ungerinnbar  zu  machen,  demselben 
Natrium  zitrat  (214%)  im  Verhältnis  1:10  Blut  hinzusetzen  und  dieses  sofort  trans- 
fundieren.  Hier  sowohl  wie  bei  defibriniertem  Blut  kommt  es  nicht  selten  innerhalb 
der  nächsten  Stunde  zu  Schüttelfrost  und  vorübergehendem  hohen  Fieber,  mitunter 
sogar  zu  Hämoglobinurie.  Diese  Erscheinungen,  die  man  mit  toxischen,  aus  den  Blut¬ 
plättchen  stammenden  Stoffen  erklärt,  haben  indessen  im  Gegensatz  zu  den  oben  ge¬ 
nannten,  während  der  Transfusion  auftretenden  Störungen,  keine  ernstere  Bedeutung. 

Die  Frage  der  Stillung  einer  etwa  vorhandenen  Blutung,  die  im  allge¬ 
meinen  nach  den  in  der  Chirurgie  üblichen  Grundsätzen  zu  handhaben  ist,  sei  hier 
nur  insofern  berührt,  als  wir  neuerdings  im  Besitze  zweier  intravenös  anwendbarer 
Hämostyptika  sind,  die  stark  gerinnungsfördernd  wirken,  das  Coagulen  (Ciba) 
aus  Blutplättchen  gewonnen,  und  das  aus  Tierlunge  dargestellte  Clauden  (Luitpold¬ 
werke,  München)  beides  in  Ampullen  5 — 10  ccm  subkutan  oder  ganz  langsam  intra¬ 
venös  injiziert.  Von  den  zahlreichen  übrigen  angeblich  hämostyptisch,  durch  Steige¬ 
rung  der  Gerinnung  wirkenden  Mitteln,  ist  höchstens  die  intravenöse  Verabreichung 
hypertonischer  10%iger  NaCl-Lösung  (10  ccm)  erfolgreich,  während  die  große  Zahl 
der  sogenannten  gerinnungsfördernden  Medikamente  einen  nur  sehr  problematischen 
Wert  hat. 

Unter  den  die  Blutneubildung  anregenden  Medikamenten  steht  das  Eisen  seit 
langem  an  oberster  Stelle.  Wirksam  ist  es  in  der  Hauptsache  in  der  zweiwertigen 
Ferroform  (H eubner ,  Starkenstein).  Sein  Wert  dürfte  in  dem  von  ihm  bei  Anämien 
auf  die  erythropoetischen  Gewebe  ausgeübten  Reiz  zu  suchen  sein.  Von  Bedeutung 
ist  einmal  die  Dosierungsfrage,  sodann  vor  allem  die  Art  des  zu  wählenden  Präparates. 

Anorganische  Fe-Präparate:  Anstatt  der  früher  üblichen  Tagesdosis  von  0,1 
metallischen  Fe  hat  sich  neuerdings  die  Verabreichung  wesentlich  größerer  Dosen 
(1- — 2,0  Ferrum  reductum  pro  die)  als  sehr  wirksam  und  gut  verträglich  erwiesen. 
Die  Blaudschen  Pilul.  ferri  carbonic.  (jede  Pille  enthält  0,028  Fe),  welche  seit  langem 
viel  angewendet  werden,  haben  den  Nachteil,  daß,  wenn  sie  zu  hart  sind,  sie  un- 
resorbiert  den  Darm  wieder  verlassen.  Empfehlenswert  sind  die  Kompretten  MBK 
Pilul.  Blaudii  sach.  obduct.,  welche  leicht  zerfallen.  Sehr  zweckmäßig  ist  das  Rezept 
von  Lenhartz  (neu  modifiziert),  nach  welchem  die  Pillen  wochenlang  weich  bleiben: 
Ferr.  sulf.  cryst.  12,0,  Sacch.  alb.  5,0  werden  gemischt  und  mit  einer  Anreibung 
von  Kal.  carbon.  und  Natr.  bicarb.  ää  6.0,  Acp  dest.  2.0  so  lange  auf  dem  Dampfbade 
erhitzt,  bis  die  Masse  gleichmäßig  ist.  Nach  dem  Erkalten  fügt  man  hinzu:  Rad. 
liquirit.  pulv.  3.0  und  soviel  Rad.  liquirit.  pulv.  sowie  Glyzerin,  um  30  g  Masse  zu  er¬ 
hallen.  Aus  der  Masse  werden  100  Pillen  angefertigt.  Dosierung:  Beginn  mit  3mal 
1  Pille,  ansteigen  bis  zu  3mal  3  Pillen.  Auch  Ferrum  reducti: m  als  Pulver  zu  0,3 — 0,5 
mit  Sach.  lact.  oder  als  Pillen  (Ferr.  reduct.  5,0,  Pulv.  Rad.  Liquic.  2,0,  Succ.  Liquic. 
q.  s.  ut  f.  pil.  No  90)  ist  zweckmäßig.  Weitere  Präparate  sind  das  Ferr.  sulfuric. 
praecipitat.,  der  Syrup.  ferri  jodati,  Ferr.  lacticum.  Wichtig  ist  übrigens  für  die 
Wirksamkeit  der  genannten  Fe-Präparate,  daß  im  Magen  genügend  HCl  vorhanden 
ist  (Bildung  von  Ferrochlorid),  d.  h.  daß  bei  der  häufig  vorhandenen  Sub-  bzw. 
Anazidität  gleichzeitg  HCl  zugeführt  wird.  Jede  Eisenkur  soll  mindestens  4  Wochen 
dauern,  die  Verabreichung  der  Fe-Arzenei  erfolgt  stets  auf  vollen  Magen,  am  besten 
während  des  Essens,  wobei  alle  tanninhaltigen  Stoffe  wie  insbesondere  Rotwein 
und  Tee  (zur  Vermeidung  der  Bildung  von  Tinte)  verboten  sind,  während  im  übrigen 
keine  besondere  Diät  notwendig  ist.  Die  organischen  Fe-Präparate,  mit  denen 
die  Industrie  den  Markt  überschwemmt,  zerfallen  in  2  Gruppen,  in  solche,  bei  denen 
in  der  Eisenverbindung  Kohlenstoff-  bzw.  Stickstoffatome  überhaupt  vorhanden 
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sind,  und  solche,  in  denen  das  Eisen  direkt  an  C  bzw.  N  gebunden  ist.  Zu  den 
letzteren,  den  organischen  Fe-Präparaten  im  strengen  Sinne  des  Wortes,  die  mit 
Schwefelammon  keine  Schwarzfärbung  im  Gegensatz  zu  den  ersteren  geben,  ge¬ 
hören  das  Hämoglobin  und  seine  Derivate  sowie  die  Ferro-  und  Ferricyan wasser¬ 
stoffsäure.  Sie  sind  zum  großen  Teil  pharmakologisch  unwirksam  und  überdies  un¬ 
verhältnismäßig  teuer.  Die  intravenöse  Verabreichung  von  Fe-Präparaten  zum 
Zwecke  der  Vermeidung  von  Störungen  seitens  des  Magendarmkanals  ist  im  Hin¬ 
blick  auf  die  Tatsache  zwecklos,  daß  alles  dem  Körper  zugeführte  Fe  stets  durch  den 
Darm  ausgeschieden  wird. 

Für  leichtere  Fälle  kommt  der  Gebrauch  von  Fe  -  (Ferrobicarbonat)haltigen 
Wässern  (Trinkkuren)  in  Frage.  In  Deutschland  finden  sich  Eisenquellen  in  Pyr¬ 
mont,  Cudowa,  Kohlgrub,  Reinerz,  Alexisbad,  Lobenstein,  Elster,  Steben,  Langen- 
schwalbach,  Bocklet,  Rippoldsau,  Liebenstein,  im  Ausland:  Spa  (Belgien),  im  Engadin 
St.  Moritz  und  Val  Sinestra  (As-haltig),  ferner  Franzensbad,  Marienbad.  Doch  ist 
der  Fe-Gehalt  sehr  gering  (max.  0,17  Ferrohydrocarbon.  im  L.)  und  beim  Stehen 
an  der  Luft  bildet  sich  rasch  unwirksames  braunes  Ferri-Eisen.  Bei  jeder  Art  von 
Fe-Kur  ist  sorgfältige  Pflege  der  Zähne  (zum  Verhüten  der  Dunkelfärbung  der¬ 
selben)  sowie  Vermeidung  von  Obstipation  (viel  Obst,  Gemüse)  zu  beobachten. 

Zweckmäßig  ist  oft  die  Kombination  der  Fe-Therapie  mit  der  Arsenmedi¬ 
kation.  In  den  meisten  Fällen  genügt  die  Verabreichung  per  os.  Besonders  empfeh¬ 
lenswert  sind  Präparate  der  arsenigen  Säure  (Maximaldosis  p.  dos.  0,005,  p.  die  0,015). 
z.  B.  Pil.  asiatic.  (1  mg  acid.  arsenicos.  pro  Pille),  ferner  Kompretten  MBK  Acid. 
arsenicos.  zu  1  mg,  der  Liquor  Kal.  arsenicos.  Fowleri  ää  mit  Aq.  amygdal.  amar. 
(Beginn  mit  3 mal  tgl.  3  Tropf.,  langsam  steigern  um  je  1  Tropfen  pro  Tag  bis  3mal 
tägl.  30  Tropfen,  dann  langsam  zurückgehen). 

Ist  die  orale  Verabreichung  wegen  stärkerer  Magenbeschwerden  nicht  möglich 
(was  aber  nur  selten  der  Fall  ist),  so  gibt  man  das  As  in  Form  subkutaner  Injektionen. 
Am  wirksamsten  ist  hier  der  Ziemssensche  Liquor  Natr.  arsenicos. :  1,0  Acid.  arsenicos. 
wird  in  5  ccm  kochender  1/1n-NaOH  gelöst,  mit  Aqua dest.  auf  100  verdünnt  und  mit 
HCl  genau  neutralisiert;  man  beginnt  mit  0,1  ccm  subkutan  und  steigt  allmählich 
bis  1—2  ccm  (evtl.  Zusatz  von  0,1  Novokain  zur  Vermeidung  von  Reizerschei¬ 
nungen).  —  Über  den  Wert  organischer  As -Verbindungen  bei  der  Anämiebehand¬ 
lung  sind  die  Meinungen  geteilt.  Zweckmäßig  ist  sicher  in  manchen  Fällen  das 
Arsacetin  (Natr.  acetylarsanilic.)  0,01  bis  max.  0,2  pro  die  p.  os  oder  subkut.,  wo¬ 
gegen  das  ihm  verwandte  Atoxvl  als  zu  toxisch  (N.  opticus!)  nicht  in  Frage  kommt. 
Andere  organische  Präparate  wie  das  Kakodyl,  Solarson,  Elarson,  Optarson  und 
die  zahllosen  anderen  auf  den  Markt  gebrachten  Präparate  sind  entbehrlich  (der 
Preis  meist  unverhältnismäßig  hoch!). 

Empfehlenswerte  Kombinationen  von  Fe  mit  As  sind  die  Pil.  ferri  arsenicos. 
F.M.B.,  ferner  die  Kompretten  MBK  ferr.  compos.  c.  acid.  arsenicos.  et  Strychnin. 
(As  und  Strychnin  ää  0,001)  sachar.  obduct.,  das  Eisenelarson,  das  Arsentriferrin. 

Als  Arsenquellen  sind  zu  nennen  als  besonders  bekömmlich  die  Dürkheimer 
Maxquelle  (Trinkschema  für  Erwachsene  bzw.  Kinder;  17,4  mg  As4Og  im  L),  ferner 
die  geichzeitig  Fe-haltigen  Quellen  von  Roncegno,  Levico  sowie  Val  Sinestra. 

Als  tonisierende  Medikamente  bewähren  sich  oft  das  Strychnin  2 — 3  mg  pro 
dosi  subcut.  oder  per  os  (s.  oben)  sowie  Phosphorpräparate  wie  Astonin  (Strychnin- 
Phosphor-Arsen),  Tonophosphan,  Recresal. 

Bei  torpiden  Fällen,  deren  Blutneubildung  auf  die  übliche  Fe-  und  As-Therapie 
nur  wenig  anspricht,  ist  der  Versuch  mit  radioaktiven  Substanzen  empfehlens¬ 
wert.  Am  geeignetsten  für  derartige  Fälle  ist  das  Thorium  X  („Doramad“,  Deutsche 
Gasglühlicht -Auer -Gesellschaft,  Berlin  O  17),  das  man  entweder  als  Trinkkur  per  os 
oder  subkutan  in  ,, Reizdosen“  von  20 — 30  elektrostat.  Einh.  2 — 3mal  wöchentlich 
während  5 — 6  Wochen  verabreicht.  Bei  dieser  Therapie  ist  sorgfältige  fortlaufende 
Kontrolle  des  Blutes  (speziell  Leukozytenzählung)  unerläßlich. 

Auch  Höhen-  und  Seeklima  kann  die  Anregung  der  Blutbildung  fördern. 
Während  indessen  größere  Höhen  über  1000  m  (Engadin)  nicht  von  allen  Kranken 
gut  vertragen  werden,  hat  der  Aufenthalt  in  mittleren  Lagen  oft  eine  günstige 
Wirkung.  Als  Seeklima  ist  besonders  empfehlenswert  die  Küste  des  Mittelmeers, 
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allenfalls  die  Ostsee  (die  Nordsee  ist  bei  stärkeren  Graden  von  Blutarmut  kontra¬ 
indiziert).  Stets  prüfe  man  vorher,  ob  die  Patienten  der  Strapaze  einer  langen  Beise 
bereits  gewachsen  sind. 

Was  die  Diät  bei  den  sekundären  Anämien  anlangt,  so  ist  abgesehen  von  be¬ 
sonderen  Indikationen  (Ulcus  ventriculi  etc.)  eine  leichte  gemischte,  an  frischem 
oder  gekochtem  Obst  und  Gemüse  reiche  Kost  anzuwenden,  die  eiweißreich  sein  soll. 

Sehr  wichtig  und  oft  vernachlässigt  ist  die  Frage,  wann  der  anämische  Kranke 
das  Bett  verlassen  darf.  Abgesehen  von  den  speziellen,  aus  dem  der  Anämie  etwa 
zugrunde  liegenden  Leiden  sich  ergebenden  Indikationen  darf  der  Patient  das  Bett 
erst  bei  einem  Hb. -Gehalt  über  50%  und  dann  stets  nur  für  einige  Stunden  verlassen. 
Erst  bei  60%  wird  man  ihm  etwas  mehr  Bewegungsfreiheit  einräumen  dürfen.  Auch 
dann  wird  bis  zur  völligen  Wiedererlangung  eines  normalen  Blutbildes  Ruhe  (Frei¬ 
luftliegekur)  einen  wichtigen  Teil  der  Behandlung  bilden  müssen. 

Chlorose  (Bleichsucht) . 

Die  Chlorose  ist  ein  einheitliches,  scharf  definiertes  selbständiges 
Krankheitsbild  und  als  eine  Krankheit  sui  generis  von  den  sekundären  Anämien 
streng  zu  scheiden.  Sie  ist  heute  eine  exquisit  seltene  Krankheit. 

Chlorose  kommt  ausschließlich  beim  weiblichen  Geschlechte  vor;  beim 
männlichen  wird  eine  ähnliche  Krankheit  nicht  beobachtet.  Der  Beginn  der 
Erkrankung  fällt  fast  immer  in  die  Pubertätsjahre  und  bei  den  scheinbar  erst 
später  einsetzenden  Formen  ergibt  eine  genaue  Anamnese  fast  immer,  daß, 
soweit  es  sich  überhaupt  um  echte  Chlorosen  handelt,  die  ersten  Beschwerden 
sich  bis  auf  die  Zeit  des  Beginnes  der  Menstruation  zurückverfolgen  lassen. 

Äußere  Einflüsse  spielen  als  ursächliches  Moment  nur  eine  ziemlich  unter¬ 
geordnete  Rolle,  wenn  auch  in  den  großen  Städten  die  Chlorose  früher  häufiger 
war  als  auf  dem  Lande.  Unterschiede  hinsichtlich  der  verschiedenen  Bevölke¬ 
rungsschichten  wurden  nicht  beobachtet.  Sicher  ist  eine  gewisse  familiäre 
Disposition  in  vielen  Fällen  von  Bedeutung.  Nach  unserer  heutigen  Auffassung 
gehört  die  Chlorose  zu  den  Erkrankungen  der  Drüsen  mit  innerer  Se¬ 
kretion  ( Naegeli ),  und  zwar  beruht  sie,  wie  man  annimmt,  auf  einer  Funktions¬ 
herabsetzung  der  Ovarien,  die  ihrerseits  die  Blutbildung  ungünstig  beeinflußt. 
Sie  ist  eine  heilbare  und  insofern  eine  gutartige  Krankheit,  die  aber  durch 
ihre  ausgesprochene  Neigung  zu  Rückfällen  der  Behandlung  oft  erhebliche  Schwie¬ 
rigkeiten  bereitet. 

Krankheitsbild. 

Im  Vordergrund  steht  einmal  die  starke  Blässe  der  Haut  und  der  sicht¬ 
baren  Schleimhäute,  sodann  als  sub  j  ektives  Symptom  die  starke  Ermüdbarkeit 
der  Patientinnen  und  ihre  körperliche  Leistungsunfähigkeit. 

Die  anämische  Hautfarbe  zeigt  in  schweren  Fällen  eine  leicht  grünliche 
Nuance  (daher  der  Name  Chlorose),  in  anderen  Fällen  ist  die  Haut  rein  weiß. 

Bei  den  „blühenden“  Chlorosen  zeigt  das  Inkarnat  der  Wangen  ein  frisches 
Rot,  das  die  bestehende  Blutarmut  larviert. 

Die  charakteristische  hochgradige  Ermüdbarkeit  der  an  Bleichsucht  leidenden 
Mädchen  macht  sie  teilnahmslos  und  zu  jeder  Arbeit  unlustig;  dennoch  ist  es 
bezeichnend,  daß  die  Patientinnen  unter  dem  Einfluß  psychischer  Anregung  usw. 
gelegentlich  anstrengenden  gesellschaftlichen  oder  sportlichen  Ansprüchen  in 
erstaunlichem  Maße  gerecht  werden  können. 

Es  entspricht  keineswegs  der  Regel,  daß  die  von  der  Bleichsucht  befallenen 
Mädchen  stets  einen  asthenischen  Habitus  zeigen;  gar  nicht  selten  handelt  es  sich 


im  Gegenteil  um  kräftig  entwickelte  Typen,  die  später  als  Frauen  physisch  oft 
sogar  hervorragend  gut  beschaffen  sind. 

Der  Ernährungszustand  braucht  durch  die  Chlorose  in  keiner  Weise  zu 
leiden;  er  ist  vielmehr  oft  tatsächlich  auffallend  gut.  Bei  näherer  Betrachtung 
ist  allerdings  der  Turgor  der  Haut  und  des  Unterhautzellgewebes  mangelhaft, 
und  das  schwammige  und  aufgedunsene  Aussehen  der  Mädchen  gestattet, 
ihnen  die  Diagnose  bisweilen  vom  Gesicht  abzulesen  (pastöse  Form  der 
Chlorose).  Oft  besteht  Ödem  an  den  Knöcheln  oder  Augenlidern. 

Die  Temperatur  ist  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  normal.  Zeichen 
einer  hämorrhagischen  Diathese  kommen  niemals  vor. 

Nicht  selten  werden  die  Patientinnen  durch  häufig  wiederkehrende  Ohnmäch¬ 
ten,  hartnäckiges  Kopfweh,  Ohrensausen,  Flimmern  vor  den  Augen  zum  erstenmal 
auf  ihr  Leiden  aufmerksam. 

Respirationsapparat :  Den  Chlorosen  eigentümlich  ist  die  Neigung  zu  ober¬ 
flächlicher  Atmung;  in  Zusammenhang  hiermit  besteht  in  vielen  Fällen  abnorm 
hoher  Zwerchfellstand  und  Retraktion  der  Lungenränder.  Beides  erklärt  die 
bisweilen  vorhandene  perkutorische  Verbreiterung  der  Herzdämpfung. 

Zirkulationsapparat:  Herzklopfen  ist  eine  sehr  häufige  Klage.  Objektiv 
kommt  bei  schweren  Fällen  bisweilen  eine  mäßige  Dilatation  vor.  Die  Annahme 
Yirchows  von  der  Hypoplasie  des  Herzens  und  der  Gefäße  als  Ursache  der 
Chlorose  hat  sich  als  unbegründet  erwiesen.  Regelmäßig  bestehen  akzidentelle 
systolische  Geräusche  über  der  Herzspitze,  der  Mitralis  und  am  regelmäßigsten 
und  lautesten  über  der  Hörstelle  der  Pulmonalis.  Sehr  häufig  ist  das  als 
„Nonnensausen“  bezeichnet^  Geräusch1)  über  dem  Bulbus  der  Jugular venen. 
Der  Blutdruck  ist  stets  normal. 

Bei  schweren  Formen  besteht  eine  Neigung  zu  Thrombosen,  besonders 
an  den  Ober-  und  Unterschenkeln,  gelegentlich  aber  auch  in  den  Hirnsinus. 

Digestionsapparat:  Oft  beherrschen  Magen-  und  Darmbeschwerden  das  Bild, 
es  besteht  Appetitlosigkeit,  nicht  selten  gleichzeitig  mit  eigentümlichen  per¬ 
versen  Geschmacksgelüsten  ähnlich  wie  in  der  Gravidität  (heimliches  Essen  von 
Kreide,  Kohle  usw.,  Verlangen  nach  sauren  Speisen,  Essig).  Sehr  häufig  treten 
auch  nach  leichten  Speisen  Magendruck  und  Auf  stoßen  auf.  Superazidität 
kommt  vor,  in  anderen  Fällen  Subazidität.  Obstipation  ist  eine  sehr  regel¬ 
mäßige  Erscheinung. 

Die  Milz  ist  bei  manchen  schwereren  Formen  etwas  vergrößert. 

Genitalorgane:  Die  Genitalorgane  erscheinen  bisweilen  etwas  hypoplastisch, 
der  Uterus  klein,  die  äußeren  Genitalien  von  infantilem  Habitus.  Die  Menses 
pflegen  schwach  zu  sein,  der  Blutverlust  ist  gering,  in  schweren  Fällen  setzt  die 
Periode  ganz  aus;  sehr  häufig  leiden  die  Patientinnen  an  Leukorrhoe. 

Die  genannten  Anomalien  erklären  sich  aus  der  schon  erwähnten  Hypofunktion 
der  Ovarien.  Daß  es  sich  indessen  nicht  um  eine  dauernde  anatomisch  begründete 
Minderwertigkeit  der  Genitalien  handelt,  geht  schon  daraus  hervor,  daß  viele  Chlorosen 
in  späteren  Jahren  hinsichtlich  der  Fortpflanzung  in  keiner  Weise  hinter  anderen 
gesunden  Frauen  zurückstehen. 


0  Nonne =Kreisel,  Kinderspielzeug. 
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Nieren:  Die  Funktion  der  Nieren  ist  im  allgemeinen  intakt,  der  Urin  frei 
von  abnormen  Bestandteilen  (im  Gegensatz  zur  perniziösen  Anämie  ist  das 
Urobilin  nicht  vermehrt,  die  Ehrlichsche  Aldehydprobe  stets  negativ).  Die 
Urinfarbe  ist  meist  auffallend  hell. 

Wasserhaushalt:  Bei  einer  Reihe  von  Fällen,  namentlich  bei  den  pastösen 
Formen  besteht  eine  Störung  des  Wasserstoffwechsels.  Bei  manchen 
Formen  ist  die  Urinmenge  dauernd  herabgesetzt,  der  Eintritt  der  Besserung  gibt 
sich  hier  durch  Vermehrung  der  Diurese  zu  erkennen.  In  den  Fällen  mit 
Wasserretention  ist  oft  die  Körpergewichtsabnahme  eines  der  ersten 
Zeichen  einer  erfolgreichen  Behandlung.  In  anderen  Fällen  besteht 
Polydipsie  und  dem  entsprechend  eine  über  der  Norm  liegende  Harnmenge. 
Auch  diese  schwindet  mit  Beginn  der  Besserung. 

Andere  Zeichen  des  gestörten  Wasserhaushaltes  sind  die  besonders  bei  schwe¬ 
reren  Fällen  auf  tretenden  Ödeme,  ferner  die  bei  der  Lumbalpunktion  gelegentlich 
gefundene  Steigerung  des  Zerebrospinaldruckes  (Ursache  der  heftigen  Kopf¬ 
schmerzen  ?). 

Blutbefund:  Bei  leichteren  Formen  besteht  lediglich  eine  leichte  Herab» 
Setzung  des  Hämoglobins,  der  übrige  Befund  ist  normal.  In  weniger  leichten 
Fällen  ist  die  Hb. -Verminderung  stärker  ausgeprägt  und  auch  die  Erythrozyten - 
zahl  ist  innerhalb  mäßiger  Grenzen  vermindert.  Stets  jedoch  ist  die  Abnahme 
des  Hb.  stärker  als  im  Verhältnis  die  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen. 
Daher  ist  bei  der  Chlorose  wie  bei  den  sekundären  Anämien  der 
F.-I.  kleiner  als  1,0.  Bei  sehr  schweren  Fällen  kann  die  Reduktion  der  Hb.- 
und  Erythrozytenwerte  eine  recht  beträchtliche  sein. 

Die  Erythrozyten  erscheinen  im  ungefärbten  Präparat  auffallend  blaß, 
ebenso  sind  sie  im  gefärbten  Zustand  sehr  hell,  die  Delle  ist  auffallend  breit. 
Regelmäßig  finden  sich  kleinere  Erythrozyten.  Die  nicht  selten  vorkommenden 
abnorm  großen  Exemplare  sind  stets  auffallend  hämoglobinarm  (durch  Quellung 
entstanden)  und  von  den  eigentlichen  (farbstoff reichen)  Megalozyten  bei  der 
perniziösen  Anämie  prinzipiell  verschieden.  Polychromatophile  Erythrozyten 
sind  nicht  selten,  punktierte  dagegen  nicht  häufig ;  selten  beobachtet  man  Normo- 
blasten;  Blutkrisen  wie  bei  der  perniziösen  und  den  sekundären  Anämien 
kommen  nicht  vor. 

Die  Leukozyten  sind  bei  Chlorose  normal  an  Zahl,  bei  sehr  schweren  Fällen 
kommt  Leukopenie  vor  ( Naegeli ).  Die  prozentuale  Zusammensetzung  der  Leuko¬ 
zyten  weicht  in  der  Regel  nicht  von  der  Norm  ab.  Bisweilen  sind  die  Lympho¬ 
zyten  vermindert.  Die  Blutplättchen  sind  regelmäßig  stark  vermehrt.  Die 
Serumfarbe  ist  stets  sehr  hell. 

Verlauf :  Die  Mehrzahl  der  Fälle  von  Bleichsucht  läßt  sich  bei  zweckmäßiger 
Behandlung  innerhalb  einer  Reihe  von  Wochen  heilen  oder  wenigstens  wesentlich 
bessern.  Schwerere  Fälle  brauchen  bis  zur  Heilung  mitunter  viele  Monate. 
Auch  bei  völlig  geheilten  Fällen  besteht  unabhängig  vom  prompten  Erfolg  der 
Behandlung  die  Neigung  zu  Rezidiven,  der  sich  durch  keine  Therapie  Vor¬ 
beugen  läßt. 

Diagnose:  Die  Diagnose  der  Chlorose  ist  entgegen  der  allgemein  verbreiteten 
Ansicht  oft  keineswegs  leicht.  Die  Diagnose  darf  sich  niemals  allein  auf  den  Blut- 
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befund  stützen,  da  es  ein  ausschließlich  für  Chlorose  charakteristisches  Blutbild 
nicht  gibt,  vielmehr  der  gleiche  Blutbefund  wie  bei  Chlorose  auch  bei  den  sekundären 
Anämien  verschiedenster  Herkunft  beobachtet  wird.  Erst  die  Gesamtheit 
der  klinischen  Eigentümlichkeiten  und  das  Fehlen  einer  die 
Blutarmut  erklärenden  nachweisbaren  'Ursache  (z.  B.  Magengeschwür) 
erlaubt,  die  Diagnose  Bleichsucht  zu  stellen.  Ganz  allgemein  kann  hin¬ 
sichtlich  der  Diagnose  Bleichsucht  nicht  genug  Vorsicht  und  Beserve  empfohlen 
werden.  Das  auffallende  Zurückgehen  der  Chlorose  in  den  letzten  Dezennien 
ist  zum  Teil  sicher  auf  größere  Kritik  und  sachgemäßere  Untersuchung  seitens 
der  Ärzte  zurückzuführen,  wie  denn  auch  ein  Teil  der  früher  als  Bleichsucht 
angesehenen  Fälle  nachträglich  als  Anämie  anderweitiger  Genese  entlarvt  wurde. 
(Bei  der  Behandlung  kann  man  evtl,  ex  juvantibus  eine  Bestätigung  für  die 
Richtigkeit  der  Diagnose  finden.) 

Differentialdiagnose:  Differentialdiagnostisch  kommt  in  erster  Linie 
die  Tuberculosis  incipiens  (besonders  die  Form  ohne  klinisch  nachweisbare 
Herderscheinungen)  in  Betracht,  bei  der  eine  Reihe  von  subjektiven  Erschei¬ 
nungen  dieselben  wie  bei  Chlorose  sein  können.  Hier  führen  konsequente 
Temperaturmessungen,  die  Röntgenuntersuchung  der  Lungen,  die  Tuberkulin¬ 
reaktion  usw.  auf  die  richtige  Fährte.  Guter  Schlaf  spricht  eher  für  Chlorose, 
das  Gegenteil  für  Tuberkulose,  hoher  Puls  spricht  für  Tuberkulose  und  gegen 
Chlorose.  Blutbefund  bei  Tuberculosis  incipiens  siehe  S.  164. 

Andrerseits  berechtigt  bei  den  genannten  Beschwerden  die  Hautblässeallein 
ohne  Blutbefund  (und  gerade  die  Chlorose  wird  so  oft  ohne  Blutuntersuchung 
diagnostiziert !)  nicht  ohne  weiteres  zu  der  Diagnose  Chlorose,  da  es  sich  oft  nur  um 
nervöse  junge  Mädchen  handelt,  bei  denen  die  Bleichsuchtstherapie  keineswegs 
zum  Ziele  führt. 

Gewisse  Zustände  von  Hyperthyreoidismus  (Kropfherz)  bei  jungen  Mäd¬ 
chen  machen  ebenfalls  wie  die  Chlorose  starke  Ermüdbarkeit,  Herzklopfen  usw. 
(. Friedr .  Müller ),  ohne  daß  hier  die  bei  Chlorose  bewährte  Eisentherapie  imstande 
ist,  die  Beschwerden  zu  beseitigen. 

Auch  Hypothyreoidismus  leichten  Grades  kann  gelegentlich  eine  Chlorose 
Vortäuschen,  da  der  äußere  Habitus  der  Individuen  mit  mangelhafter  Schild¬ 
drüsenfunktion  demjenigen  der  pastösen  Chlorose  bisweilen  nicht  unähnlich  ist. 

Bei  den  pastösen  Formen  ist  selbstverständlich  eine  hydropische  Nieren  - 
krankheit  durch  wiederholte  Harnuntersuchungen  auszuschließen.  Nicht  ganz 
selten  wird  eine  Nephrose  längere  Zeit  irrtümlich  als  Bleichsucht  behandelt. 

•  Therapie. 

In  erster  Reihe  unter  den  Heilmitteln  der  Bleichsucht  steht  das  Eisen.  Emp¬ 
fehlenswert  sind  die  Pil.  Blaudii  sowie  andere  einfache  Fe-Präparate.  Hier  haben 
sich  namentlich  große  Eisengaben  sehr  gut  bewährt.  Auch  die  Anwendung  der  S.  90 
genannten  Eisenwässer  ist  empfehlenswert.  Näheres  bezügl.  der  Eisentherapie 
siehe  Therapie  der  sekundären  Anämien  S.  88.  Die  geschilderten  Nachteile  der 
Eisenmedikation  kommen  bei  der  Chlorose  besonders  häufig  zur  Geltung.  Auch 
hier  empfiehlt  sich  die  Kombination  des  Eisens  mit  dem  Arsen,  evtl,  die  ausschließ¬ 
liche  Arsentherapie  (siehe  S.  90). 

Dauernde  Bettruhe  ist  notwendig  bei  einem  Hb. -Gehalt  unter  50%.  Bei 
leichteren  Formen  ist  täglich  für  einige  Stunden  Bettruhe  empfehlenswert. 

Bezüglich  der  Kost  ist  einem  eiweiß-  und  gemüsereichen  Regime  der  Vorzug 
zu  geben. 
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In  vielen  Fällen,  besonders  bei  den  pastösen  Formen,  erweisen  sich  häufige 
warme  Bäder  und  Schwitzkuren  (elektrische  Glühlichtbäder)  als  heilsam. 

Störungen  der  Menstruation  sowie  der  Fluor  albus  bedürfen  keiner  speziellen 
gynäkologischen  Behandlung.  Sie  pflegen  prompt  mit  der  Hebung  des  Allgemein¬ 
befindens  zu  schwinden. 

Perniziöse  Anämie. 

Hie  perniziöse  Anämie  (Biermersche  Anämie)  stellt  ebenfalls  im  Gegensatz 
zu  den  sekundären  Anämien  ein  in  sich  abgeschlossenes,  selbständiges 
Krankheitsbild  dar.  Hier  ist  nicht  allein  der  klinische  Verlauf,  sondern  auch  das 
Verhalten  des  Blutbildes  in  hohem  Maße  für  die  Krankheit  charakte¬ 
ristisch. 

Hie  perniziöse  Anämie  verläuft  in  der  Regel  als  eine  chronische  Krankheit, 
deren  Wesen  in  einer  unaufhaltsam  fortschreitenden  Verarmung  des  Blutes 
an  roten  Blutkörperchen  und  Blutfarbstoff  besteht,  ohne  daß  sich  in  der  großen 
Mehrzahl  der  Fälle  hierfür  eine  ausreichende  Erklärung  finden  läßt  (weshalb 
auch  die  Bezeichnung  ,, kryptogenetische“  perniziöse  Anämie  Anwendung 
findet) ;  auch  sind  die  nachweisbaren  Organ  Veränderungen  bezeichnenderweise 
meist  relativ  geringfügiger  Art. 

Hie  perniziöse  Anämie  befällt  hauptsächlich  das  mittlere  Lebensalter 
(zwischen  dem  30.  und  50.  Jahr),  das  weibliche  Geschlecht  etwas  häufiger  als 
das  männliche.  Gelegentlich  wird  die  Krankheit  selbst  im  höchsten  Greisenalter 
beobachtet,  während  sie  bei  Kindern  außerordentlich  selten  ist.  Äußere  und  soziale 
Verhältnisse  spielen  keine  bestimmte  Rolle.  Gewisse  geographische  Verschieden¬ 
heiten  scheinen  vorhanden  zu  sein.  Has  Leiden  hat  im  letzten  Jahrzehnt  nicht 
nur  in  Heutschland  deutlich  zugenommen,  so  daß  heute  die  perniziöse  Anämie 
eine  recht  häufige  Blutkrankheit  bildet. 

S  ymptomatologie. 

Her  Beginn  der  Erkrankung  ist  schleichend  und  verrät  sich  durch  so  un¬ 
bestimmte  Symptome,  daß  der  Arzt  in  der  Regel  die  Krankheit  erst  nach  ihrer 
vollkommenen  Entwicklung  zur  Beobachtung  bekommt. 

Hie  subjektiven  Beschwerden  sind  dieselben  wie  bei  jeder  anderen  Anämie, 
große  Mattigkeit  und  Apathie,  Schwindel,  Atemnot,  Herzklopfen,  Schlaflosigkeit. 
Außerdem  wird  oft  schon  frühzeitig  über  charakteristisches  Wundsein  und  Brennen 
an  der  Zungenspitze  geklagt.  Auch  besteht  oft  Appetitmangel. 

Hie  ob  j  ektive  Untersuchung  ergibt  eine  hochgradige  Blässe  des  Integuments 
und  der  sichtbaren  Schleimhäute,  wobei  aber  die  Haut  im  Gegensätze  zu  den  sekun¬ 
dären  Anämien  meist  einen  eigentümlichen  Stich  ins  Gelbe  hat  (kein  Ikterus). 
Auffallend  ist  der  häufig  vorhandene  gute  Panniculus  adiposus  trotz  des  schweren 
Allgemeinzustandes  und  im  Gegensatz  zu  dem  oft  kachektischen  Aussehen 
sekundär-anämischer  Kranker.  Has  Gesicht  ist  oft  etwas  gedunsen,  was  zu¬ 
sammen  mit  der  wachs-  oder  strohgelben  Hautfarbe  dem  Kranken  ein  sehr  typi¬ 
sches  Aussehen  verleiht  und  nicht  selten  zur  falschen  Hiagnose  Nephritis  ver¬ 
anlaßt. 

Hie  Körpertemperatur  ist  sehr  häufig  erhöht.  Oft  handelt  es  sich  dabei 
nur  um  mäßige,  subfebrile  Temperatursteigerungen  zur  Zeit  des  Fortschreitens 
der  Krankheit,  während  bei  Stillstand  derselben  oder  bei  Eintreten  einer  Remis¬ 
sion  die  Temperatur  normal  wird. 
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Respirationsapparat :  Der  Respirationsapparat  zeigt  in  der  Regel  keine 
Besonderheiten.  Die  Atmung  ist  beschleunigt;  mit  Zunahme  der  Anämie  kommt 
es  auch  in  der  Ruhe  zu  Dyspnoe;  terminal  tritt  zuweilen  Lungenödem  auf.  Bis¬ 
weilen  beobachtet  man  pleuritische  Ergüsse. 

Zirkulationsapparat :  Sehr  häufig  ist  eine  mäßigeVerbreiterungderHerz- 
dämpfung.  Regelmäßig  sind  akzidentelle  Geräusche  über  dem  Herzen  vor¬ 
handen,  deren  Intensität  der  Schwere  der  Anämie  im  allgemeinen  parallel  geht. 
Neben  den  bei  jeder  schweren  Anämie  vorhandenen  systolischen  Geräuschen 
kommen  hier  auch  bisweilen  diastolische  Geräusche  ohne  einen  anatomischen 
Klappendefekt  vor;  der  zweite  Pulmonalton  ist  oft  akzentuiert.  Die  Pulsfrequenz 
ist  auch  bei  bestem  Allgemeinbefinden  während  eines  Remissionsstadiums  ge¬ 
steigert.  In  der  Regel  besteht  Knöchelödem.  Kleine  punktförmige  Petechien 
an  den  Extremitäten  sind  nicht  selten,  ebenso  Augenhintergrundsblutungen, 
während  die  Symptome  einer  stärkeren  hämorrhagischen  Diathese  (Epistaxis, 
Zahnfleischblutungen)  nicht  zum  typischen  Bilde  gehören. 

Die  bei  anderen  Blutkrankheiten  häufigen  Thrombosen  kommen  bei  perni¬ 
ziöser  Anämie  niemals  vor. 

Digestionsapparat :  Der  Digestionsapparat  zeigt  ausnahmslos  Störungen, 
die  wegen  ihrer  Häufigkeit  und  Schwere  eine  große  Rolle  spielen.  In  erster  Linie, 
weil  diagnostisch  wichtig,  sind  hier  gewisse  auch  im  Frühstadium  der  Krank¬ 
heit  vorkommende  Zungen  Veränderungen  zu  nennen,  die  sich  in  den  oben 
beschriebenen  Beschwerden  äußern  und  zum  Teil  objektiv  von  Bläschenbildung 
oder  zirkumskripter  Rötung  bzw.  kleinen  Substanzdefekten  der  Schleimhaut 
begleitet  sind1).  Mitunter  bilden  die  Zungenveränderungen  das  allererste  Symp¬ 
tom.  Im  übrigen  ist  die  Zunge  in  späteren  Stadien  in  der  Regel  auffallend 
glatt  infolge  von  Schleimhaut-atrophie ;  sie  hat  dann  oft  ein  eigentümlich 
lackiertes  Aussehen.  Eine  belegte  Zunge  gehört  zu  den  Ausnahmen.  Bisweilen 
kommt  es  zu  Speichelfluß. 

Den  subjektiven  Beschwerden  (Widerwillen  gegen  Nahrungsaufnahme, 
besonders  gegen  Fleisch,  Brechreiz  usw.)  entspricht  meist  ein  völliges  Versiegen 
der  Magensaftsekretion.  Die  Untersuchung  des  Mageninhaltes  nach  einer  Probe¬ 
mahlzeit  ergibt  stets  Fehlen  der  freien  Salzsäure  und  niedrige  Gesamtazidität, 
ferner  Fehlen  von  Pepsin  und  Labferment.  Abnorme  Fettsäuren,  Milch-  und 
Buttersäure,  die  bei  Magenkarzinom  Vorkommen,  fehlen.  Eine  Begleiter¬ 
scheinung  dieser  Achylie  ist,  wrie  die  Röntgenuntersuchung  beweist,  eine 
beschleunigte  Entleerung  des  Magens.  In  den  späteren  Stadien  kommt  es 
mitunter  zu  hartnäckigem  Erbrechen.  Fast  regelmäßig  findet  man  übrigens 
Kolibazillen  im  Magen  und  Dünndarm. 

Sehr  oft  bestehen  Störungen  von  seiten  des  Darms,  Obstipation  und  be¬ 
sonders  (meist  gastrogene)  kopiöse  Diarrhöen;  mäßiger  Meteorismus  ist  häufig. 

Der  Urobilingehalt  der  Fäzes  ist  namentlich  in  Zeiten,  wo  das  Leiden 
fortschreitet,  erheblich  vermehrt,  was  für  die  Krankheit  pathognomonisch  ist. 
Okkultes  Blut  im  Stuhl  wird  bei  der  Krankheit  stets  vermißt. 


0  Gelegentlich  beobachtet  man  indessen  diese  Veränderungen  auch  bei  schweren 
sekundären  Anämien. 
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Die  Milz  ist  oft  etwas  vergrößert1),  auch  die  Leber  kann  ein  wenig  an  Vo¬ 
lumen  zunelnnen.  Ikterus  gehört  nicht  zum  typischen  Bilde.  Doch  kann, 
wie  schon  bemerkt,  die  Haut  ein  gelbliches  Kolorit  annehmen,  namentlich 
zu  Zeiten  der  Verschlimmerung  des  Leidens.  Die  Vermehrung  des  Bilirubin¬ 
gehaltes  des  Serums  wird  weiter  unten  besprochen. 

Drüse  lisch  well  ungen  kommen  niemals  bei  der  gewöhnlichen  perniziösen 
Anämie  vor. 

Schmerzhaftigkeit  des  Sternums  und  der  langen  Röhrenknochen  bei  Be¬ 
klopfen  und  auf  Druck  ist  eine  häufige  Erscheinung. 

Nieren:  Die  Nieren  zeigen  keine  stärkere  Veränderung.  Die  Farbe  des  Urins 
ist  oft  auffallend  dunkel,  während  der  Remissionen  wird  sie  oft  heller.  Leichte 
Albuminurie  ist  häufig,  nephritische  Veränderungen  fehlen  in  der  Regel.  Oft, 
aber  keineswegs  immer,  ist  das  Urobilin  und  das  durch  das  EhrlichscYiQ  Benz- 
aldehydreagens  nachweisbare  Urobilinogen2)  vermehrt ;  dies  gilt  allerdings  nicht 
für  die  in  Entwicklung  bzw.  im  Remissionsstadium  begriffenen  Fälle.  Regel¬ 
mäßig  besteht  eine  vermehrte  Eisenausscheidung.  Stärkere  Indikanurie  ist  nicht 
konstant.  Die  Diazoreaktion  ist  stets  negativ;  Gallenfarbstoff  im  Urin  und 
Hämoglobinurie  fehlen  stets. 

Zentralnervensystem:  Störungen  seitens  des  Nervensystems  sind  sehr  häufig. 
Oft  klagen  die  Kranken  über  Ameisenlaufen  sowie  Pelzigsein  in  Händen  und 
Füßen  sowie  Unsicherheit  beim  Gehen.  Objektiv  sind  mitunter  das  Fehlen 
der  Patellarreflexe,  ferner  das  Babinskisehe  Großzehenphänomen,  Anästhesien 
sowie  auch  Ataxie  zu  konstatieren,  so  daß  tabesähnliche  Bilder  zustande 
kommen  können;  doch  kommt  Pupillenstarre  niemals  vor.  Der  diesen  spinalen 
Störungen  zugrunde  liegende  anatomische  Prozeß  ist  eine  sog.  funikuläre 
Myelitis,  wie  sie  gelegentlich  auch  bei  anderen  kachektischen  Zuständen  ge¬ 
funden  wird.  Ebenso  wie  der  Blutbefund  und  die  übrigen  Symptome  können 
auch  die  spinalen  Erscheinungen  in  ihrer  Intensität  weitgehende  Schwankungen 
im  Verlauf  des  Leidens  zeigen.  Bedeutsam  ist  ferner  die  Tatsache,  daß  das 
spinale  Syndrom  gelegentlich  das  Krankheitsbild  einleitet  und  in  seltenen 
Fällen  den  übrigen  Symptomen  sogar  vorauseilt.  Ferner  beobachtet  man 
zuweilen  zerebrale  Herderscheinungen,  die  auf  Blutungen  im  Zentralorgan 
beruhen. 

Sinnesorgane:  Zuweilen  treten  Gehörstörungen  auf,  die  teils  vorüber¬ 
gehender  Art  sind,  teils  zu  dauernder  Schwerhörigkeit  führen.  Gelegentlich 
werden  degenerative  Prozesse  im  N.  acusticus  beobachtet.  Auch  kommen 
peinigende  subjektive  Ohrgeräusche  vor.  An  den  Augen  ergibt  das  Ophthal¬ 
moskop  eine  auffallende  Blässe  des  Augenhintergrundes,  sehr  oft  streifenförmige 
kleine  Blutungen,  zum  Teil  auch  größere  Blut-Plaques,  die,  wenn  sie  im 
Bereiche  der  Makula  liegen,  schwere  Sehstörungen  bewirken. 

Psyche:  In  den  schweren  Fällen  greift  mit  dem  Fortschreiten  der  Blutarmut 
eine  immer  stärkere  Apathie  Platz,  die  schließlich  zu  einem  dauernd  somnolenten 

x)  Das  nicht  seltene  Vorkommen  einer  mäßig  starken  Milzvergrößerung  im  Ver¬ 
lauf  schwerer  Anämien  berechtigt  indessen  nicht  zur  Aufstellung  einer  besonderen 
Krankheitsgruppe,  die  früher  als  „Anaemia  splenica“  bezeichnet  wurde. 

2)  Rotfärbung  des  Urins  in  der  Kälte  auf  Zusatz  einiger  Tropfen  einer  salzsauren 
Dimethylamidobenzaldehy  dl  ösung . 

v.  Domarus,  Einführung  in  die  Hämatologie 
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Zustand  führt.  Auch  kommen  schwere  Depressions-  und  stuporöse  Zustände 
vor.  Ausnahmsweise  treten  Zustände  von  Manie  und  halluzinatorischer  Verwirrt¬ 
heit  auf  (Riemerling). 

Haut:  Die  Haut  ist  trocken  und  neigt  zur  Schuppung;  in  vereinzelten 
Fällen  kommt  es  zu  Pigmentanhäufung,  unter  Umständen  in  der  Art  und 
Intensität  wie  bei  der  Addisonschen  Krankheit.  Petechien  werden  nur  selten 
und  in  geringem  Umfang  beobachtet. 

Blut:  Meistens  zeigen  die  zum  erstenmal  in  die  Hände  des  Arztes  gelangenden 
Fälle  schon  eine  beträchtliche  Deduktion  der  Erythrozytenzahl  und  des  Hä¬ 
moglobingehaltes;  oft  bewegen  sich  die  Erythrozytenzahlen  um  1  Million 
herum.  In  den  letzten  Stadien  können  ganz  außerordentlich  niedrige  Werte 
beobachtet  werden  (so  wurden  110000  Erythrozyten  konstatiert!).  Das  Hb. 
kann  bis  auf  10  und  8%  sinken.  Dann  hat  das  Blut  das  Aussehen  von  Fleisch¬ 
wasser. 

Von  großer  Bedeutung  ist  das  Verhalten  des  Färbeindex,  der  in  der  großen 
Mehrzahl  der  Fälle  nahe  an  1,0  oder  über  1,0  liegt.  Es  sind  also  die  Erythro¬ 
zyten  bei  der  perniziösen  Anämie  hämoglobinreich;  es  liegt  eine  sog.  hyper- 
chrome  Anämie  und  damit  ein  prinzipieller  Unterschied  gegenüber  der 
sekundären  Anämie  vor. 

Die  Leukozyten  sind  vermindert  und  bewegen  sich  meist  zwischen  4000 
und  1500. 

Die  morphologische  Untersuchung  ergibt  im  Nativ- wie  im  gefärbten  Prä¬ 
parat  entsprechend  dem  hohen  F.-I.  gut  gefärbte,  zum  großen  Teil  sogar  hy  per - 
chrome  Erythrozyten.  Im  Nativpräparat  ist  die  Verminderung  der  Geldrollen¬ 
bildung  der  Erythrozyten  zu  beachten.  Auffallend  ist  weiter  die  starke  Aniso- 
zytose  :  neben  abnorm  kleinen  Mikrozyten1)  finden  sich  als  besonders  wichtiger 
Befund  auffallend  große,  zum  Teil  riesige,  stets  gut  gefärbte  Erythrozyten, 
d.  h.  Megalozyten.  In  vielen  Fällen  finden  sich  Erythrozytenbröckel,  ferner 
abnorm  geformte  Erythrozyten,  d.  h.  Poikilozyten.  Kernhaltige  Bote  sind  ein 
häufiger  Befund.  Man  findet  Normoblasten  und  als  besonders  für  die  perniziöse 
Anämie  charakteristische  Elemente  Megaloblasten,  die  jedoch  immer  nur  in  spär¬ 
licher  Zahl  vorhanden  sind  und  nicht  selten  auch  vollkommen  fehlen.  Zuweilen 
ist  der  Eintritt  der  Besserung  durch  das  gehäufte  Auftreten  von  Normoblasten 
gekennzeichnet  (,,Blutkrisen££).  Auch  Polychromasie  und  basophile  Punktierung 
ist  fast  immer  zu  beobachten.  Beide  pflegen  bei  einer  Wendung  zum  Schlimmeren 
aus  dem  Blute  zu  verschwinden.  Gleiches  gilt  von  den  vitalfärbbaren  Erythro¬ 
zyten.  Schließlich  beobachtet  man  auch  Cabotsche  Hinge  sowie  Howell-Jollysehe 
Kernreste. 

Die  Leukopenie  kommt  hauptsächlich  auf  Kosten  der  granulierten  Zellen 
zustande,  so  daß  meistens  eine  relative  Lymphozytose  (evtl,  weit  über  50% 
Lymphozyten)  vorliegt.  Auf  ihre  absolute  Zahl  berechnet  sind  die  ungranu- 
lierten  Zellen  an  Zahl  ungefähr  normal.  An  den  Kernen  der  Neutrophilen  fällt 
meist  eine  auffallend  starke  Polymorphie  mit  abnorm  zahlreichen  Kernfragmenten 
auf  (vgl.  Tafel  II,  Abb.  48).  Neben  den  Neutrophilen  pflegen  auch  die 


1)  Das  Vorhandensein  zahlreicher  Mikrozyten  erfordert  bei  der  Zählung  in  der 
Kammer  besondere  Aufmerksamkeit,  da  andernfalls  die  gefundene  Erythrozytenzahl 
zu  niedrig  ausfällt. 
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Eosinophilen  vermindert  zu  sein,  bei  Verschlimmerungen  schwinden  sie  unter  Um¬ 
ständen  ganz  aus  dem  Blute.  Das  gleiche  gilt  auch  von  den  Monozyten  sowie  den 
Mastzellen .  In  spärlicher  Menge  trifft  man  nicht  selten  neutrophile  Myelozyten. 

Die  Blutplättchen  sind  regelmäßig  stark  vermindert.  Die  Gerinnungs¬ 
fähigkeit  des  Blutes  ist  nicht  herabgesetzt.  Die  Farbe  des  Blutserums  ist  oft, 
namentlich  während  des  Fortschreitens  der  Krankheit,  auffallend  dunkel  im  Gegen¬ 
sätze  zu  den  sekundären  Anämien,  was  diagnostisch  wichtig  ist.  Der  dunkle 
Farbstoff  ist  Bilirubin,  dessen  Werte  weit  über  der  Norm  liegen;  das  Serum  gibt 
die  sog.  indirekte  Diazoreaktion  (vgl.  S.  32).  Auch  Hämatin  wurde  im  Serum 
beobachtet.  — Die  Blutmenge  ist  nach  neueren  Forschungen  nicht  vermindert. 
Die  Senkungsgeschwindigkeit  der  Erythrozyten  ist  erheblich  beschleunigt. 

Das  skizzierte  Schema  des  Blutbildes  bei  perniziöser  Anämie  erleidet  nament¬ 
lich  unter  zwei  Bedingungen  Änd  er  ungen ,  bei  Eintritt  der  Besserung  und  beim 
Auftreten  von  Komplikationen. 

Remissionen  verraten  sich  hämatologisch  durch  Ansteigen  der  Erythro¬ 
zytenzahl  und  des  Hb.  Die  Poikilo-  und  Anisozytose  nimmt  ab,  zeitweise  kann  es 
zu  massenhaftem  Auftreten  von  Erythroblasten  und  punktierten  Erythrozyten 
kommen  (Blutkrise),  die  Leukozytenzahl  nähert  sich  wieder  der  Norm.  Ebenso 
steigt  die  Zahl  der  Eosinophilen  wieder  an;  gleiches  gilt  von  den  Monozyten. 
Schließlich  bleiben  in  manchen  Fällen  nur  vereinzelte,  abnorm  große,  gut  gefärbte 
Erythrozyten  und  ein  verdächtig  hoher  F.-I.  als  einziges  hämatologisches  Merk¬ 
mal  des  Leidens  übrig. 

Komplikationen  [Eiterungen1),  Durchfälle  usw.]  verraten  sich  im  Blutbild 
hauptsächlich  durch  Ansteigen  der  Leukozytenzahl,  wobei  die  vorher  vorhandene 
prozentuale  Lymphozytose  abnimmt. 

Verlauf. 

Ein  akuter  Verlauf  der  perniziösen  Anämie  gehört  zu  den  Seltenheiten, 
in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  verläuft  die  Krankheit  chronisch.  Der  Aus¬ 
gang  ist  (mit  Ausnahme  der  wenigen,  einer  rationellen  Behandlung  zugänglichen 
Fälle  mit  bekannter  Ätiologie)  ausnahmslos  letal.  Eine  häufige  Eigentümlichkeit 
im  Decursus  morbi  ist  die  Neigung  zu  Remissionsperioden2).  Sie  können  sogar 
Monate  und  Jahre  anhalten,  ohne  daß  ein  neuer  Rückfall  ausgeschlossen  ist, 
so  daß  der  Krankheits verlauf  oft  ausgesprochen  intermittierend  ist.  Während 
der  Remission  bessert  sich  das  Allgemeinbefinden  oft  erstaunlich,  und  das  Blut¬ 
bild  kann  sich  wieder  fast  der  Norm  nähern.  Oft  ist  eines  der  ersten  Symptome 
der  beginnenden  Remission  das  Schwinden  der  febrilen  Temperatur.  Die  Patienten 
verlassen  das  Bett  und  können  sogar  arbeitsfähig  werden. 

Die  Dauer  des  Leidens  erstreckt  sich  selten  über  1 — 2  Jahre,  kann  aber  aus¬ 
nahmsweise  bei  häufigen  und  länger  anhaltenden  Perioden  der  Besserung  längere 
Zeit  in  Anspruch  nehmen.  In  ganz  seltenen  Fällen  wurden  10  und  mehr  Jahre 
beobachtet. 

Ätiologie  und  Pathogenese  der  Krankheit. 

Hinsichtlich  der  Ätiologie  der  perniziösen  Anämie  hat  man  zwei  Gruppen 
von  Krankheitsbildern  zu  unterscheiden.  Für  die  große  Mehrzahl  der  Fälle  ist 

1)  Sie  kommen  bei  perniziöser  Anämie  auffallend  selten  vor. 

2)  Derartige  anamnestiseh  erhobene  Remissionen  sind  diagnostisch  von  großem 
Wert ! 
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bisher  die  Ursache  unbekannt  (kryptogenetische  perniziöse  Anämie  oder 
auch  Biermersche  Anämie  genannt). 

In  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  ist  die  Ätiologie  bekannt.  In  erster 
Linie  können  Darmparasiten,  namentlich  der  Bothriocephalus  latus,  viel 
seltener  manche  Tänien  ein  perniziös-anämisches  Blutbild  erzeugen.  Dasselbe 
gilt  in  einzelnen  Fällen  von  der  Gravidität.  Selten  kann  auch  die  Lues  eine 
perniziöse  Anämie  nach  sich  ziehen  ( Friedr .  Müller). 

Die  Formen  mit  bekannter  Ätiologie  stimmen  nicht  nur  klinisch,  sondern 
auch  hämatologisch  vollständig  mit  der  kryptogenetischen  Form  überein. 

Niemals  führen  Unterernährung,  starke  Blutverluste,  intensive  Darmfäulnis  zu 
dem  Krankheitsbilde  der  eigentlichen  perniziösen  Anämie.  Für  den  angenommenen 
Übergang  einer  schweren  sekundären  Anämie  (Blutungsanämie,  Bleianämie  usw.) 
in  eine  perniziöse  liegen  keine  genügenden  Anhaltspunkte  vor. 

Bezüglich  der  Pathogenese  der  Krankheit  kommen  theoretisch  zwei  ver¬ 
schiedene  Möglichkeiten  in  Betracht.  Nach  der  Lehre  von  Ehrlich  und  Naegeli  liegt 
das  Wesen  des  Leidens  in  einer  primären  Minderwertigkeit  der  Erythrozyten,  die 
schneller  als  normal  zugrunde  gehen.  Nach  der  Theorie  von  Türk,  Pappenheim 
und  Eppinger  ist  dagegen  das  primäre  schädigende  Moment  in  einem  hämolytisch 
wirkenden  Agens  in  der  Peripherie  zu  suchen;  die  megaloblastische  Degeneration 
des  Knochenmarks  würde  hiernach  die  sekundäre  Folge  der  vermehrten  Inanspruch¬ 
nahme  desselben  sein.  Die  Toxintheorie  findet  in  dem  Beispiel  der  Bothriozephalus- 
anämie  eine  starke  Stütze.  Der  vermehrte  Untergang  von  Erythrozyten  ergibt 
sich  vor  allem  aus  dem  konstanten  Befund  von  reichlichem  Eisenpigment  in  der  Leber 
usw.  (s.  unten)  sowie  aus  der  gesteigerten  Urobilin-  und  Urobilinogenausscheidung 
im  Harn  und  Stuhl.  Für  eine  spezifische  Schädigung  des  Knochenmarks  spricht 
dessen  megaloblastische  Degeneration,  die  in  dieser  Form  bei  anderen  gewöhnlichen 
Anämien  selbst  schwersten  Grades  vermißt  wird.  — -  Die  von  Eppinger  seinerzeit 
aufgestellte  Theorie,  nach  welcher  das  Wesen  der  perniziösen  Anämie  in  einer  patholo¬ 
gisch  gesteigerten  Erythrozytolyse  seitens  der  Milz  bestehen  sollte  und  derzufolge 
therapeutisch  die  Milzexstirpation  gefordert  wurde,  hat  sich  in  dieser  Form  nicht 
bestätigen  lassen. 

Der  Befund  einer  Dickdarmflora  im  Dünndarm,  der  neuerdings  erhoben  wurde 
( Seyderhelm ),  hat  die  alte  Grawitz  sehe  Lehre  von  der  intestinalen  Genese  der  Krank¬ 
heit  in  veränderter  Form  wieder  auf  leben  lassen.  Die  Bedeutung  dieser  Theorie 
und  im  besonderen  der  daran  geknüpfte  therapeutische  Vorschlag  der  operativen 
Ausschaltung  des  Dickdarms  (Anus  praeternaturalis)  ist  zur  Zeit  noch  nicht  spruch¬ 
reif.  Daß  schließlich  auch  konstitutionelle  Momente  eine  Rolle  spielen,  geht 
aus  der  beachtenswerten  Tatsache  hervor,  daß  man  in  Familien,  in  denen  ein  In¬ 
dividuum  an  perniziöser  Anämie  litt,  bei  anderen  Familienmitgliedern  zwar  kein 
pathologisches  Blutbild,  wohl  aber  Achylie  des  Magens  feststellte. 

Anatomie  und  Histologie. 

Es  bestehen  hochgradige  Anämie  sämtlicher  Organe,  Verfettung  der  Parenchyme 
(Tigerung  des  Herzmuskels),  sowie  multiple  Hämorrhagien  in  den  serösen  Häuten, 
den  Meningen  usw.  Bisweilen,  aber  nicht  konstant  ist  eine  Atrophie  der  Magen- 
Darmschleimhaut  mit  Untergang  der  Drüsen  und  kleinzelliger  Wucherung  des 
Drüsenzwischengewebes  vorhanden.  Es  besteht  ferner  eine  starke  Eisenablagerung 
in  den  inneren  Organen,  besonders  in  der  Leber  (Hämosiderosis),  die  charakte¬ 
ristischerweise  einen  höheren  Fe- Gehalt  als  die  Milz  zu  zeigen  pflegt,  ferner  in  den 
Nieren  und  im  Knochenmark.  Die  Milz  ist  in  der  Regel  etwas  vergrößert.  Oft 
sind,  namentlich  im  Abdomen,  zahlreiche  Plämolymphdrüsen  zu  finden  (vgl. 
S.  67).  Regelmäßig  und  stark  ausgeprägt  sind  die  Veränderungen  des  Knochen¬ 
marks.  Das  Fettmark  der  langen  Röhrenknochen  ist  durch  rotes  Zellmark  ersetzt, 
und  dies  zeigt  eine  für  die  perniziöse  Anämie  charakteristische  Zusammensetzung. 
Es  besteht  eine  starke  Proliferation  der  Vorstufen  der  Erythrozyten  und  ein  Zurück¬ 
treten  der  granulierten  Zellen  zugunsten  der  lymphoiden  Elemente  (Myeloblasten). 
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Unter  den  Erythroblasten  prävalieren  meist  die  Megaloblasten1),  dementsprechend 
sind  auch  in  beträchtlicher  Zahl  Megalozyten  zu  finden.  Knochenmarksriesenzellen 
pflegen  nur  spärlich  vorhanden  zu  sein.  Neuerdings  hat  man  mit  Hilfe  der  Knochen¬ 
markspunktion  auch  am  Lebenden  (vgl.  S.  63)  diese  Befunde  erhoben. 

Die  lebhafte  Neubildung  von  roten  Blutzellen  beschränkt  sich  oft  nicht  auf  das 
Knochenmark.  Häufig  kann  man  auch  in  der  Leber  in  deren  periportalen  Bezirken, 
ferner  in  der  Milzpulpa  und  in  den  Lymphdrüsen  Entwicklung  von  Knochenmarks - 
gewebe  beobachten  (sog.  extramedulläre  Hämatopoese),  wie  sie  normalerweise  beim 
Embryo  besteht. 

Bezüglich  des  Zentralnervensystems  sind  als  häufiger  Befund  Pachymeningitis 
haemorrhagica  cerebri  sowie  degenerative  Prozesse  im  Bereich  des  Rückenmarks 
(s.  oben)  zu  erwähnen. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  der  perniziösen  Anämie  ist  in  den  typischen  Fällen  bei  ge¬ 
nügender  Berücksichtigung  des  klinischen  und  hämatologischen  Verhaltens 
nicht  schwierig.  Die  extreme  wachsartige  Blässe  in  Verbindung  mit  einem  auf¬ 
fallend  guten  Ernährungszustand,  das  Fehlen  nachweisbarer  stärkerer  Organ - 
Veränderungen,  die  Zungenveränderungen  und  besonders  der  charakteristische 
Blutbefund  begründen  die  Diagnose. 

Vom  Blutbefund  ist  als  wesentlich  hervorzuheben:  der  hohe  F.-I.  (im 
Gegensatz  zum  niedrigen  F.-I.  der  sekundären  Anämie),  das  Vorhandensein 
abnorm  gut  gefärbter,  d.  h.  hyperchromer  Erythrozyten,  ferner  der  Megalozyten 
sowie  der  Megaloblasten  (bei  der  apiastischen  Anämie  fallen  die  kernhaltigen 
Erythrozyten  als  diagnostisches  Merkmal  fort,  vgl.  S.  104).  Wie  so  häufig,  hat 
auch  hier  ein  einziges  der  genannten  Zeichen  allein  keine  genügende  Beweiskraft 
und  erst  die  Gesamtheit  der  besprochenen  Veränderungen  ist  für  die  Diagnose 
entscheidend.  Diagnostisch  wichtig  ist  ferner  die  Leukopenie  mit  relativer 
Lymphozytose  bzw.  Verminderung  der  Granulozyten,  Verminderung  bzw. 
Verschwinden  der  Monozyten  sowie  die  starke  Verminderung  der  Blutplättchen. 
Dagegen  muß  besonders  hervorgehoben  werden,  daß  die  übrigen  Veränderungen, 
die  Poikilozytose,  die  Polychromasie  und  die  basophile  Punktierung,  die  vital- 
färbbaren  Erythrozyten  sowie  das  Vorkommen  von  Normoblasten  für  die  Diagnose 
nicht  als  ausschlaggebend  herangezogen  werden  können,  da  sie  auch,  und 
zwar  oft  in  demselben  Maße,  bei  sekundären  Anämien  Vorkommen.  Sehr  be¬ 
deutsam  für  die  Diagnose  ist  auch  die  Dunkelfärbung  des  Blutserums. 

Diagnostische  Schwierigkeiten  können  die  Remissionsstadien  verur¬ 
sachen,  zumal  wenn  die  Erythrozyten-,  Hb.-  und  LeukozytenwTerte  sich  der 
Norm  nähern,  so  daß  ihre  Zahlen  allein  den  Verdacht  auf  perniziöse  Anämie 
nicht  nahelegen.  In  diesen  Fällen  führen  hauptsächlich  zwei  Momente  auf  die 
richtige  Fährte,  das  Vorhandensein  der  Megalozyten  und  unter  Umständen 
auch,  bei  sorgfältiger  Durchmusterung  zahlreicher  Präparate,  der  Nachweis 
vereinzelter  Megaloblasten. 

Von  der  allergrößten  praktischen  Bedeutung  ist  die  Entscheidung  der  Frage, 
ob  etwa  ein  Darmparasit  (Bothriozephalus)  der  Anämie  zugrunde  liegt.  Die 
Unterlassung  der  Stuhluntersuchung  auf  Parasiteneier  (Anreicherungs¬ 
verfahren!)  als  eine  der  ersten  Maßnahmen  bei  der  Diagnosestellung  muß  mit 
Rücksicht  auf  die  Therapie  als  grobe  Fahrlässigkeit  angesehen  werden. 


1)  Siehe  Kapitel  über  die  Entwicklung  der  Blutzellen  und  ihre  Beziehungen 
zueinander  (S.  58). 
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Differentialdiagnose . 

Hält  man  sich  genau  an  die  besprochenen  Kriterien,  so  scheiden  von  vornherein 
eine  Reihe  von  Krankheitsbildern  aus,  die  zunächst  differentialdiagnostische  Schwie¬ 
rigkeiten  darzubieten  scheinen.  Hierzu  gehören  z.  B.  Fälle  mit  schwer  anämischem 
Blutbefund,  ähnlich  dem  bei  perniziöser  Anämie,  bei  denen  aber  zugleich  eine  Leuko¬ 
zytose  besteht. 

In  vereinzelten  Fällen  kann  eine  Sepsis  von  einer  hochgradigen  Anämie  mit 
sehr  starker  Verminderung  der  Erythrozyten  und  des  Hb.  begleitet  sein.  Auch  hier 
finden  sich  evtl.  Normoblasten,  in  seltenen  Fällen  vorübergehend  ein  Megaloblast 
und,  entgegen  der  Regel,  stellt  sich  gelegentlich  eine  Leukopenie  ein.  Andrerseits 
bestehen  bei  perniziöser  Anämie  wie  bei  Sepsis  gelegentlich  hohe  Fiebertemperaturen; 
die  bei  perniziöser  Anämie  vorhandene  Herzverbreiterung,  die  Herzgeräusche,  die 
hämorrhagische  Diathese,  ferner  die  Milzvergrößerung  usw.  können  eine  septische 
Endokarditis  Vortäuschen.  Insbesondere  kann  umgekehrt  die  schleichend  verlaufende 
Streptococcus- viridans- Sepsis  dem  klinischen  Bilde  der  perniziösen  Anämie  ähneln. 
Hier  entscheiden  einmal  die  Anamnese  (Remissionen  mit  erheblicher  Besserung 
bei  perniziöser  Anämie  usw.),  sodann  bei  der  B  lut  Untersuchung  der  Befund  eines 
hohen  F.-I.  bei  perniziöser  Anämie,  eines  niedrigen  F.-I.  bei  einer  septischen  Anämie. 
Das  Auftreten  von  Thrombosen  spricht  entschieden  gegen  perniziöse  Anämie. 

Selten  tritt  das  Syndrom  der  spinalen  Degeneration  (Ataxie,  Parästhesien  usw.) 
klinisch  so  stark  in  den  A^ordergrund,  daß  zunächst  das  Bestehen  einer  Tabes  ange¬ 
nommen  wird.  Das  normale  Wrhalten  der  Pupillen,  das  Fehlen  von  Blasenstörungen, 
der  negative  Wassermann  sowie  die  starke  Blässe  der  Patienten  müssen  jedoch  alsbald 
stutzig  machen.  Im  Zusammenhang  hiermit  sei  übrigens  daran  erinnert,  daß  bei 
sehr  hohen  Arsendosen  das  Auftreten  von  Parästhesien  mitunter  auf  eine  toxische 
Arsenpolyneuritis  zu  beziehen  ist. 

Die  bei  malignen  Neoplasmen  speziell  des  Magens  und  Darms  auftretenden 
schwer  anämischen  Syndrome  können  an  perniziöse  Anämie  erinnern.  Meist  schließen 
jedoch  zwei  Momente  die  letztere  aus,  der  niedere  F.-I.  und  die  neutrophile  Leuko¬ 
zytose.  Handelt  es  sich  dabei  um  ausgedehnte  Metastasenbildung  im  Skelett,  so 
kommt  es  zuweilen  zu  einer  massenhaften  Ausschwemmung  von  kernhaltigen  Roten, 
wie  dies  in  so  hohem  Maße  bei  der  perniziösen  Anämie  nur  äußerst  selten  vorkommt. 
Daneben  finden  sich,  wie  bei  perniziöser  Anämie,  oft  unreife  Markzellen,  deren  Über¬ 
tritt  in  das  Blut  auf  den  Reiz  der  Geschwulstmetastasen  zurückzuführen  ist. 

In  sehr  seltenen  Fällen  kann  man  bei  Knochenmarkskarzinose  ein  Blut¬ 
bild  beobachten,  das  durch  das  Vorhandensein  zahlreicher  Megaloblasten  und  einen 
hohen  F.-I.  demjenigen  bei  perniziöser  Anämie  so  nahe  kommt,  daß  eine  sichere 
Diagnose  fast  zur  Unmöglichkeit  wird.  Hier  kann  eventuell  dadurch  Licht  in  das 
Krankheitsbild  kommen,  daß  der  Patient  bei  einer  noch  relativ  hohen  Erythrozyten¬ 
zahl  seinem  Leiden  erliegt.  Nicht  zu  vergessen  ist  bei  dem  Verdacht  auf  Skelett  - 
karzinose  die  Röntgenuntersuchung  der  Knochen. 

Bezüglich  des  differentialdiagnostisch  in  Frage  kommenden  hämolytischen 
Ikterus  s.  diesen  S.  106. 

Auch  bei  der  tropischen  Sprue  kann  sich  ein  Blutbild  entwickeln,  das  mit 
seiner  Hyperchromie  eine  weitgehende  Übereinstimmung  mit  dem  der  perniziösen 
Anämie  zeigt;  hier  kommen  übrigens  auch  die  gleichen  Zungenveränderungen  wie 
bei  letzterer  vor. 

Auch  im  Gefolge  von  Malaria  kommen  selten  Anämien  vor,  die  hämatologisch 
der  perniziösen  in  manchen  Punkten  gleichen. 

Ganz  selten  bewirken  gewisse  Intoxikationen  (Nitrobenzol,  Arsenwasserstoff) 
schwere  anämische  Zustände  mit  hohem  F.-I.,  Normoblasten,  Megaloblasten  und 
Megalozyten;  hier  entscheidet  in  der  Regel  die  vorhandene  Leukozytose  die  Diagnose. 

Im  Kindesalter  kommen  Anämien  vor,  die  ebenfalls  viele  Züge  mit  der  perni¬ 
ziösen  Anämie  gemein  haben,  ohne  daß  es  sich  tatsächlich  um  eine  solche  handelt 
(siehe  nächstes  Kapitel).  Hier  mahnt  das  Alter  der  Patienten  zur  Vorsicht  bei  der  Dia¬ 
gnose,  zumal  echte  perniziöse  Anämie  im  Kindesalter  zu  den  größten  Selten¬ 
heiten  gehört. 

Leukanämie  siehe  S.  128. 
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Therapie. 

Die  Beurteilung  therapeutischer  Erfolge  ist  durch  die  Neigung  der  perniziösen 
Anämie  zu  spontanen  Remissionen  erschwert,  die  auch  zu  Zeiten,  wo  bereits  der  letale 
Ausgang  der  Krankheit  innerhalb  kürzester  Zeit  zu  erwarten  steht,  eintreten  können, 
Besserungen  im  Verlauf  des  Decursus  morbi  sind  daher  nur  mit  Vorsicht  auf  Rech¬ 
nung  der  Behandlung  zu  setzen.  Diese  Erkenntnis  muß  von  vornherein  jeden  allzu¬ 
großen  therapeutischen  Optimismus  dämpfen. 

Eine  ätiologische  Therapie  kommt  nur  für  die  kleine  Zahl  von  Fällen  in  Be¬ 
tracht,  wo  entweder  Darmschmarotzer  (Bothriozephalus,  Tänien  usw.)  oder  eine 
Gravidität  oder  Lues  als  causa  nocens  in  Frage  kommen.  Hier  kann  eine  Wurmkur 
bzw.  die  Einleitung  der  Frühgeburt  oder  eine  antiluetische  Kur  (Salvarsan)  geradezu 
heilend  wirken. 

Die  Behandlung  der  kryptogenen  perniziösen  Anämie  ist  vorläufig  wenig 
aussichtsreich.  Im  Gegensatz  zu  der  sekundären  Anämie  ist  Eisen  nutzlos,  zumal 
der  Körper  über  genügend  Eisendepots  verfügt  (vgl.  Hämosiderose !).  Das  souveräne 
Medikament  dagegen,  das  seit  langem  mit  Erfolg  angewendet  ist,  ist  hier  das  Arsen. 
Arsenpräparate  vgl.  Therapie  der  sekundären  Anämie.  Empfehlenswert  sind  hier 
besonders  per  os  die  Fowler sehe  Lösung  sowie  die  Pilul.  asiatic.  (jede  Pille  enthält 
1  mg  As203),  ferner  die  subkutane  Verabreichung  namentlich  der  Ziemssen sehen 
Lösung  (vgl.  S.  90).  Bemerkenswert  ist  übrigens  die  auffallend  geringe  Giftempfind¬ 
lichkeit  der  Kranken  selbst  hohen  Arsendosen  gegenüber. 

Hiervon  macht  die  jüngst  von  Neisser  empfohlene  sog.  Arsenstoßtherapie 
Gebrauch:  Man  beginnt  mit  20  resp.  40  mgr  Acid.  arsenicos.  in  Pillenform  (als  Pil. 
asiat.  fort,  zu  5  mgr),  steigt  über  60,  80,  100,  120  140  bis  zu  150  mg,  indem  man 
z.  B.  in  den  ersten  3  Tagen  je  30,  50  resp.  75  mg  verabreicht  und  das  Medikament 
sofort  abbricht,  sobald  eine  deutliche  Steigerung  des  Hb.  wahrnehmbar  wird.  Evtl, 
sind  die  Arsenstöße  zu  wiederholen,  und  nach  Entlassung  des  Patienten  aus  der 
Krankenhausbehandlung  sollen  zunächst  alle  8  Tage,  später  alle  14  Tage  resp. 
3  Wochen  20  dreitägige  Arsenstöße  zu  je  40,  60  und  80  mg  angewendet  werden. 
Die  Möglichkeit  einer  Intoxikation  ist  bei  diesem  Verfahren  unverkennbar;  es  wurden 
denn  auch  bereits  Fälle  mit  Arsenpolyneuritis  hierbei  beobachtet. 

In  manchen  Fällen  erweist  sich  als  zweckmäßig  die  Anwendung  des  Arsacetins 
(10%  ige  Lösung  ä  1,0  in  Ampullen,  davon  je  1  ccm  6  Tage  hintereinander,  dann 
1  Woche  Pause  und  wieder  1  Woche  täglich  1,0  ccm  usf.)1).  Die  übrigen  zahlreichen 
Arsenpräparate  (Kakodyl,  Solarson,  Elarson,  Optarson)  sind  hier  weniger  zu 
empfehlen. 

Vom  Arsen  abgesehen  gab  es  bisher  kein  Mittel,  das  in  gleicher  Weise  eine  günstige 
Beeinflussung  der  Anämie  erhoffen  ließ  (vgl.  Leberbehandlung  nächste  Seite). 

Gegen  die  Achylie  ist  Salzsäure  (Acid.  hydrochl.  dilut.  mehrmals  täglich 
15 — 20  Tropfen  während  des  Essens)  empfehlenswert,  bei  Diarrhöen  Pankreon  - 
tabletten.  Der  Wert  der  mit  Rücksicht  auf  eine  etwaige  intestinale  Intoxikation 
(s.  oben)  empfohlenen  Anwendung  von  Carbo  medic.  ist  umstritten.  Von  mancher 
Seite  wird  die  Anwendung  von  vegetabilischer  Diät  (viel  frische  Gemüse)  sowie 
von  Kefir  gelobt. 

Bisweilen  ist  die  Verabreichung  vorsichtiger  Thyreoidin dosen  (im  Verein  mit 
Arsen)  von  Vorteil,  u.  a.  wirken  sie  hier  in  manchen  Fällen  diuretisch.  Gegen  die 
Beschwerden  infolge  der  Glossitis  hat  sich  die  Anwendung  von  Myrrhentinktur 
sowie  von  Anästhesin  (Pulver  zu  0,25  oder  als  Bonbons)  bewährt. 

Bettr  uhe  ist  absolut  notwendig,  auch  dann,  wenn  in  einem  Remissionsstadium 
die  Patienten  wieder  anfangen,  sich  kräftiger  zu  fühlen. 

Neuerdings  wird  wieder  der  Wert  der  Transfusion  bei  schweren  Anämien 
betont.  Dabei  scheint  es  nicht  unbedingt  auf  die  große  Menge  des  transfundierten 
Blutes  anzukommen,  das  Wesentliche  ist  wahrscheinlich  der  durch  dieselbe  auf  die 
Blutbildungsorgane  ausgeübte  Reiz. 


*)  Unter  dauernder  Kontrolle  des  N.  opticus  mittels  Gesichtsfeldprüfung!  Das 
Atoxyl  ist  wegen  seiner  Giftigkeit  wieder  aufgegeben  worden. 
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Man  entnimmt  dem  Spender  mittels  Spritze  Blut  aus  der  Vene  und  spritzt  es  direkt, 
d.  h.  undefibriniert  in  die  Vene  des  Patienten.  Für  diese  Methode  hat  sich  besonders 
das  Verfahren  von  Oehlecker  mit  2  Spritzen  und  Spezialhahn  bewährt.  Man  kann 
auf  diese  Weise  ohne  besondere  Schwierigkeit  mehrere  hundert  Kubikzentimeter  Blut 
übertragen.  In  manchen  Fällen  wirkt  aber  schon  die  intramuskuläre  (intragluteale) 
Injektion  von  10 — 20  ccm  nativen  Venenblutes,  die  man  öfters  wiederholt,  günstig. 
Vorbedingungen  für  jede  intravenöse  Transfusion  vgl.  S.  29.  Trotzdem  können 
vorübergehend  Temperatursteigerungen  und  Frost  auf  treten. 

Bei  torpiden  Fällen  kann  man  es  evtl,  mit  einer  vorsichtigen  Prot  einkörper  - 
behandlung  (Caseosan,  Yatren  etc.)  versuchen. 

Die  Organotherapie  in  Form  der  Verabreichung  von  Knochenmarkspräpa¬ 
raten  hatte  bisher  bei  perniziöser  Anämie  keine  Erfolge.  Dagegen  hat  man  sich  in 
letzter  Zeit  einer  neuen  und,  wie  es  scheint,  sehr  wirkungsvollen  Behandlungsmethode 
der  perniziösen  Anämie  zugewandt,  die  auf  amerikanische  Forschungen  ( Minot 
und  Murphy )  zurückgeht  und  in  der  täglichen  Zufuhr  größerer  Mengen  von  tierischer 
Leber  besteht.  Es  werden  200- — 250  g  gekochte  (nicht  gebratene)  oder  rohe  Kalbs¬ 
oder  Rinderleber  verabreicht.  Gleichzeitig  wird  das  Fett  in  der  Kost  möglichst 
reduziert,  dagegen  reichlich  frisches  Gemüse  (ca.  300  g  tägl.)  und  frisches  Obst  ver¬ 
abreicht.  Statt  der  küchenmäßig  zubereiteten  Leber  kann  man  auch  entsprechende 
von  der  Industrie  hergestellte  Leberpräparate  (Hepatopson,  Hepatrat,  Leberpulver  - 
Merck)  mit  dem  gleichen  Erfolge  verwenden.  Bei  genügender  Abwechslung  in  der 
Verabreichungsart  der  Leberdiät  stößt  diese  im  allgemeinen  bei  den  Kranken  nicht 
auf  Widerwillen.  Der  Erfolg  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  eklatant;  bei  genügend 
lange  fortgesetzter  Behandlung  können  die  Erythrozyten-  und  Hb. -Werte  sogar 
die  Norm  übersteigen  und  die  übrigen  Symptome  (die  funikuläre  Myelitis  ausge¬ 
nommen)  völlig  verschwinden. 

Auch  der  Anwendung  der  Röntgenbestrahlung  (kleine  Reizdosen)  bei  perni¬ 
ziöser  Anämie  zum  Zwecke  der  Knochenmarksreizung  wurde  neuerdings  das  Wort 
geredet.  Von  größerer  Bedeutung  ist  die  Anwendung  radioaktiver  Substanzen, 
speziell  von  Thorium  X,  das  man  —  evtl,  zur  Unterstützung  der  Arsenbehandlung  — 
wöchentlich  2 — 3  mal  1- — 1  y2  Monat  in  Dosen  von  etwa  30  elektrostat.  Einh.  per  os 
verabfolgt,  und  das  wahrscheinlich  einen  Reiz  auf  die  Erythropoese  ausübt. 

Die  Milzexstirpation,  die  in  manchen  Fällen  zunächst  bessernd  wirkt,  hat 
keine  Dauererfolge  (s.  S.  100).  Die  neuerdings  empfohlene  operative  Auskratzung 
des  Knochenmarks  hat  bisher  wenig  Beifall  gefunden. 

Apiastische  Anämie. 

Klinisch  durch  eine  besonders  ungünstige  Prognose  ausgezeichnet  ist  die 
apiastische  (auch  ,, asthenische“  oder  ,,aregenerative“)  Anämie.  Ihr  Merkmal 
ist  das  vollständige  Fehlen  jeder  Regenerationserscheinung  seitens  der  blutbildenden 
Organe.  Demgemäß  fehlen  im  Blute  die  kernhaltigen  Roten,  ferner  die  Punktierten 
sowie  die  Polychromasie,  auch  vermißt  man  in  der  Regel  die  Megalozyten.  Der  Färbe¬ 
index  beträgt  ca.  1.0.  Die  Leukozytenzahl  pflegt  besonders  niedrig  zu  sein,  sie 
sinkt  bisweilen  unter  1000,  wobei  die  Granulozyten  enorm  vermindert  sind  und  die 
Lymphozyten  vorherrschen.  Man  hat  daher  das  Krankheitsbild  auch  als  Aleukie 
(Frank)  bezeichnet.  Auch  die  Blutplättchen  sind  stark  vermindert.  Bilirubin - 
Vermehrung  im  Serum  fehlt.  Mitunter  kommt  es  zu  nekrotisierenden  Prozessen  in 
der  Mundhöhle;  auch  beobachtet  man  in  einzelnen  Fällen  eine  hämorrhagische 
Diathese. 

Übereinstimmend  mit  dem  Blutbefund  findet  man  bei  der  Sektion  entweder 
reines  Fettmark  oder  lymphoides  Mark,  in  welchem  die  Ervthroblasten  sowie  Granulo¬ 
zyten  bzw.  deren  Vorstufen  fehlen.  Hämosiderose  der  inneren  Organe  fehlt  oder 
ist  nur  sehr  geringfügig. 

Die  apiastische  Anämie  ist  im  allgemeinen  lediglich  als  eine  durch  Versagen 
der  Blutregeneration  gekennzeichnete  Abart  der  gewöhnlichen  schweren  Anämien 
anzusehen  und  entbehrt  daher  einer  einheitlichen  Pathogenese.  Apiastisch -anämische 
Bilder  sieht  man  daher  sowohl  gelegentlich  im  Verlauf  der  perniziösen  Anämie  wie 
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im  Anschluß  an  sekundäre  Anämien  (Blutungs-,  septische,  toxische  Anämien),  ferner 
als  Folge  intensiver  Einwirkung  radioaktiver  Substanzen  (Thorium  X)  sowie  von 
Röntgenstrahlen. 

Mit  der  Agranulozytose  (vgl.  S.  157)  hat  die  apiastische  Anämie  die  extreme 
Leukozytenverminderung  gemein,  unterscheidet  sich  aber  von  ersterer  durch  die 
gleichzeitig  vorhandene  hochgradige  Anämie  und  Plättchenverminderung. 

Anämien  des  Kindesalters. 

Wie  bei  Erwachsenen  gibt  es  auch  bei  Säuglingen  und  jungen  Kindern  eine 
,, Pseudoanämie“  (Blässe  ohne  anämischen  Blutbefund),  die  auch  hier  bis¬ 
weilen  eine  neuropathische  Konstitution  verrät.  Hierzu  gehört  auch  die 
sogen.  Schulanämie. 

Die  echten  Anämien  in  den  ersten  Lebensjahren  verhalten  sich  bezüglich 
ihrer  Entstehung  wie  hinsichtlich  des  Blutbildes  gegenüber  den  Anämien  der 
Erwachsenen  in  mancher  Beziehung  abweichend.  Einmal  nämlich  spielen  bei 
ihrer  Entstehung  alimentäre  Einflüsse  eine  erhebliche  Rolle  in  einer  Form, 
wie  sie  beim  ausgewachsenen  Organismus  unbekannt  sind.  Dazu  kommt  zweitens 
die  im  Vergleich  zum  Erwachsenen  außerordentlich  starke  Reaktionsfähigkeit 
der  blutbildenden  Gewebe  des  jungen  Kindes,  die  leichter  zu  Schädigungen, 
aber  auch  zu  stärkerer  Regeneration  neigen. 

Anämie  durch  Eisenmangel :  Diese  kommt  in  zweierlei  Formen  yor.  Es  gibt 
eine  Anämie,  die  besonders  bei  frühgeborenen  Kindern  auftritt  und  wahrscheinlich  auf 
einem  Mangel  an  dem  von  dem  Säugling  auf  die  Welt  mitgebrachten  Eisen  beruht 
(kongenitale  Anämie).  Hier  pflegen  die  Erythrozyten  und  das  Hb.  in  mäßigem  Um¬ 
fang  herabgesetzt  zu  sein.  Zweitens  kann  eine  zu  lang  fortgesetzte  einseitige  Milch¬ 
nahrung  infolge  ihrer  Eisenarmut  anämische  Zustände  nach  sich  ziehen  (nachdem 
das  Kind  seinen  Eisenvorrat  in  der  Leber  auf  gezehrt  hat).  Daneben  mögen  hier  Er¬ 
nährungsstörungen  wie  auch  konstitutionelle  Momente  eine  ursächliche  Rolle  spielen. 

Neuerdings  glaubt  man  in  lange  fortgesetzter  einseitiger  Ernährung  mit  Ziegen¬ 
milch  einen  ursächlichen  Faktor  für  schwere  Kinderanämien  erkannt  zu  haben. 
Hier  sollen  die  reichlich  vorhandenen  niederen  Fettsäuren  toxisch  wirken. 

Eine  häufige  LTrsache  von  Blutarmut  ist  weiter  die  Rachitis;  weiter  kommen 
Magendarmstörungen,  die  verschiedensten  Infektionen  und  vor  allem  die  Lues 
ätiologisch  in  Frage. 

Dagegen  ist  der  anämisierende  Einfluß  eines  allgemein  unhygienischen  Milieus 
(Mangel  an  Sonnenlicht,  Luft  etc.),  der  in  der  Laienmeinung  eine  große  Rolle  spielt, 
wissenschaftlich  bisher  nicht  erhärtet. 

Das  Blutbild  bei  anämischen  Kindern  in  den  ersten  Jahren  zeichnet  sich 
dadurch  aus,  daß  viel  leichter  und  in  viel  höherem  Grade  als  bei  Erwachsenen 
lebhafte  Regenerationserscheinungen  seitens  der  blutbildenden  Gewebe  auf- 
treten  (viel  Normo-  und  Megaloblasten,  Myelozyten,  große  Lymphozyten  usw.), 
ohne  daß  etwa  deshalb  bereits  das  Bestehen  einer  leukämischen  Erkrankung 
angenommen  werden  darf;  dazu  kommt  die  bereits  erwähnte  Verschiebung 
des  Leukozytenbildes  schon  unter  normalen  Verhältnissen  zugunsten  der  un- 
granulierten  Zellen  (vgl.  Tabelle,  S.  78). 

Echte  perniziöse  Anämie  ist  im  Kindesalter  sehr  selten;  in  den  ersten 
Lebensjahren  kommt  sie  überhaupt  nicht  vor.  Von  anderen  Blutkrankheiten 
kommt  differential-diagnostisch  bei  stärkerer  Alteration  des  weißen  Blutbildes 
höchstens  die  (in  der  Regel  akut  verlaufende)  lymphatische  Leukämie  in  Frage. 

Das  Vorhandensein  eines  Milztumors  kann  selbst  bei  erheblichen  Dimen¬ 
sionen  desselben  bei  den  anämischen  Zuständen  im  Kindesalter  nur  in  geringem 
Umfange  diagnostisch  verwertet  werden,  da  derselbe  eine  allzu  häufige  Erschei- 
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nung  bei  zahlreichen  Kinderkrankheiten  dieser  Lebensperiode  ist.  Mit  dieser  Er¬ 
kenntnis  wird  auch  der  Begriff  der  „Anaemia  splenica“  als  besonderer  Krank¬ 
heit  hinfällig;  es  handelt  sich  lediglich  um  das  Syndrom  Anämie  mit  Milztumor, 
das  unter  mannigfachen  Umständen  vorkommt. 

Einen  besonderen  Spezialfall  dieser  Anämien  des  ersten  Kindesalters  stellt 
die  sogenannte. 

Anaemia  pseudoleukaemica  infantum  von  Jacksch-Hayem 

dar.  Sie  kommt  im  ersten  Lebensjahr  (bis  etwa  1 14  Jahr)  vor;  in  der  Regel 
handelt  es  sich,  um  künstlich  ernährte  Kinder,  die  mit  einem  anämisierenden 
Leiden  behaftet  sind  (Lues,  Rachitis,  intestinale  Dyspepsien  usw.).  Klinisch 
bestehen  hochgradige  Blässe,  starke  Mattigkeit,  oft  hämorrhagische  Diathese, 
Zunahme  des  Leibesumfanges  infolge  eines  oft  sehr  beträchtlichen  Milztumors, 
Vergrößerung  der  Leber  sowie  mitunter  LymphdrüsenschwelJ ungen. 

Es  besteht  oft  eine  starke  Verminderung  der  Erythrozyten  und  des  Hb.,  der 
F.-I.  kann  1,0  betragen;  es  finden  sich  charakteristischerweise  sehr  zahlreiche 
Norm  oblasten,  zum  Teil  auch  Megaloblasten;  stets  ist  eine  starke  Leukozytose  (im 
Gegensatz  zur  perniziösen  x4.nämie)  vorhanden;  unter  den  Leukozyten  prävalieren 
meist  die  reifen  Formen,  jedoch  kommen  auch  Myelozyten  und  ferner  Lymphozyten 
in  hohem  Prozentsatz  vor. 

Diese  ,, Anaemia  gravissima  cum  leukocytosi“  ist  sowohl  von  der  per¬ 
niziösen  Anämie  wie  von  den  Leukämien  zu  trennen.  Sie  ist  heilbar,  wenn  auch 
ein  Teil  der  kleinen  Patienten  an  interkurrenten  Krankheiten,  sj^eziell  Pneumonien 
stirbt.  Histologisch  wurde  sehr  intensive  extramedulläre  Hämatopoese  gefunden. 

Therapeutisch  erzielen  Arsen  sowie  allgemeine  diätetische  Maßnahmen  oft 
einen  raschen  Erfolg. 

Die  Therapie  der  Anämien  im  Kindesalter  geschieht  im  allgemeinen  nach  den¬ 
selben  Prinzipien  wie  bei  Erwachsenen  (Eisen  und  Arsen,  spezifische  Kur  bei  Lues). 
Der  Anämie  durch  Eisenmangel  hat  man  durch  eine  entsprechende  Änderung  der 
Kost  zu  steuern,  die  rachitische  Anämie  ist  mit  Phosphorlebertran  und  Höhen¬ 
sonne  (neben  Eisen  und  Arsen)  zu  behandeln. 


Hämolytischer  Ikterus  (hämolytische  Anämie). 

Der  sog.  hämolytische  Ikterus  ist  ein  nicht  sehr  häufiges  Krankheitsbild, 
das  ebenfalls  meist  von  einer  Anämie  begleitet  ist  und  sich  durch  eine  Reihe  von 
Eigentümlichkeiten  als  Krankheit  sui  generis  kennzeichnet.  Hierher  gehören 
Ikterus,  Milztumor  sowie  Resistenz  Verminderung  der  Erythrozyten.  Nachdem 
man  die  sog.  erworbene  Form  des  hämolytischen  Ikterus  als  nicht  bestehend 
verwarf,  neigt  man  heute  zu  der  Annahme,  daß  ein  konstitutionelles  Leiden 
(sog.  hämolytische  Konstitution)  vorliegt,  das  eine  ausgesprochene,  nicht  ge¬ 
schlechtsgebundene  Vererbbarkeit  zeigt. 

Die  Kranken,  die  häufig  in  ihrem  Allgemeinbefinden  nur  wenig  oder  zeitweise 
gar  nicht  beeinträchtigt  sind,  zeigen  als  auffälligstes  Symptom  Ikterus,  der  oft 
jedoch  nur  von  recht  mäßiger  Intensität  ist.  Im  Gegensatz  zum  katarrhalischen 
Ikterus  fehlen  die  Bradykardie,  der  Pruritus;  auch  sind  charakteristischerweise 
die  Fäces  nicht  acholisch,  sondern  im  Gegenteil  sehr  dunkel  verfärbt,  gleichfalls 
der  Duodenalsaft,  und  im  Harn  fehlt  Bilirubin  (wenigstens  in  der  Regel),  dagegen 
ist  Urobilin  und  Urobilinogen  (Aldehydprobe)  in  vermehrter  Menge  vorhanden.  Das 
gelbbraune  Blutserum  enthält  dagegen  reichlich  Bilirubin,  und  gibt  im  Gegensatz 
zum  gewöhnlichen  Stauungsikterus  keine  direkte  Diazoreaktion  (vgl.  S.  32). 


107 


Die  Vergrößerung  der  Milz  ist  oft  recht  erheblich  und  kann  an  die  Dimensionen 
leukämischer  Milzen  erinnern.  Im  Verlauf  der  Krankheit  kann  der  Milztumor 
beträchtliche  Volumenschwankungen  aufweisen;  besonders  groß  pflegt  er  während 
der  sog.  Milzkrisen  zu  sein,  bei  denen  heftige,  mit  Zunahme  des  Ikterus  einher - 
gehende  kolikartige  Schmerzattacken  in  der  Oberbauchgegend  auftreten,  die 
mitunter  an  Cholelithiasis  erinnern. 

Im  Blutbild  ist  charakteristisch,  eine  abnorme  Kleinheit  der  Erythrozyten, 
die  mit  ausgesprochener  Anisozytose  einherzugehen  pflegt.  Das  zweite  besonders 
bedeutsame  Merkmal  ist  die  beträchtliche  Herabsetzung  der  osmotischen  Resistenz 
der  Erythrozyten,  die  in  vitro  bereits  in  0,6 — 0,7%igen  NaCl- Lösungen  den  Be¬ 
ginn  der  Hämolyse  zeigen  (statt  erst  bei  0,48 — 0,42%  wie  in  der  Norm)  und 
komplette  Hämolyse  schon  bei  0,33%  statt  bei  0,28%  erkennen  lassen.  Der 
gewöhnliche  Stauungsikterus  zeigt  hierin  ein  entgegengesetztes  Verhalten. 

Die  gleichzeitig  bestehende  Anämie  ist  in  der  Regel  nicht  sehr  hochgradig. 
Bemerkenswerterweise  kann  der  F.-I.  hier  wie  bei  der  perniziösen  Anämie  größer 
als  1.0  sein.  Ein  konstantes,  wegen  des  hohen  Grades  seiner  Ausprägung  eben¬ 
falls  charakteristisches  Symptom  ist  ferner  die  in  zahlreichen  (bis  zu  30%)  Ery¬ 
throzyten  mit  Vitalfärbung  nachweisbare  Substantia  reticulofilamentosa.  Ebenso 
finden  sich  stets  zahlreiche  Polychromatophile.  Die  Leukozytenzahl  kann  normal, 
vermehrt  oder  vermindert  sein.  Die  Zahl  der  Blutplättchen,  ist  normal  oder  er¬ 
höht. 

Das  Wesentliche  der  Krankheit  erblickt  man  heute  einmal  in  einer  konstitu¬ 
tionell  bedingten  vererbbaren  Abartung  der  Erythrozyten,  die  in  der  Mikro¬ 
zyt  ose  sowie,  wie  man  annimmt,  in  der  gleichzeitig  vorhandenen,  von  der  nor¬ 
malen  Scheibenform  der  Erythrozyten  abweichenden  Kugelform  und  der 
mit  dieser  Abartung  zusammenhängenden  Resistenzverminderung  ihren 
Ausdruck  findet.  Allerdings  ist  letztere  kein  absolut  konstantes  Phänomen. 
Auf  der  anderen  Seite  spricht  der  glänzende  Heilerfolg  der  Milzexstirpation 
entschieden  zugunsten  der  Hypothese,  daß  ein  Kardinalmoment  in  der  Patho¬ 
genese  der  Krankheit  eine  abnorm  starke  blutkörperchenzerstörende  Tätigkeit 
der  Milz  bildet.  Jedenfalls  sind  beide  Faktoren  geeignet,  den  abnormen 
Blutzerfall  zu  erklären.  Für  den  konstitutionellen  Charakter  der  Krankheit 
scheinen  ferner  gewisse  andere,  mitunter  vorhandene  Merkmale  zu  sprechen, 
so  Turmschädel,  Stellungsanomalien  der  Zähne,  Spitzbogenform  des  Gaumens, 
abnorme  Kürze  der  Schädelbasis  mit  Einziehung  der  Nasenwurzel,  Mikrophthal¬ 
mus,  Neigung  zu  Kataraktbildung. 

Der  Krankheits verlauf  ist  in  den  einzelnen  Fällen  recht  verschieden.  Wäh¬ 
rend  bei  manchen  Kranken  zeit  ihres  Lebens  das  Allgemeinbefinden  kaum  beein¬ 
trächtigt  ist  und  auch  die  Anämie  keine  nennenswerte  Grade  erreicht,  so  daß  ,,die 
Patienten  mehr  gelb  als  krank  sind“,  klagen  andere  Kranke  über  beträchtliche 
Mattigkeit  und  Arbeitsunfähigkeit,  Herzklopfen,  Kopfschmerzen,  Neigung  zu 
Epistaxis  und  Zahnfleischblutungen.  Hier  pflegt  auch  objektiv  die  Anämie 
höhere  Grade  zu  zeigen.  Dazu  können  die  erwähnten  Milzkoliken  kommen, 
die  anfallsweise  auftreten  und  oft  von  Fieber  begleitet  sind.  In  derartigen  Fällen 
beobachtet  man  oft  eine  periodische  Zunahme  von  Ikterus,  Anämie  und  Milz- 
tumor.  Alles  in  allem  nimmt  aber  das  Krankheitsbild  niemals  einen  lebens¬ 
gefährlichen  Charakter  an  und  manche  Patienten  erreichen  ein  hohes  Alter. 
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Hinsichtlich  der  Diagnose  ist  noch  zu  erwähnen,  daß  in  Zeiten  scheinbar  normalen 
Verhaltens,  insbesondere  mit  fehlender  Verminderung  der  osmotischen  Resistenz 
der  Erythrozyten  es  bisweilen  gelingt,  durch  Applikation  von  kalten  Duschen,  Massage 
oder  Höhensonnenbestrahlung  der  Milzgegend  die  Resistenzverminderung  der  Erythro¬ 
zyten  wdeder  manifest  zu  machen. 

Differential  diagnostisch  kommt  die  perniziöse  Anämie  in  Frage,  die  sich 
aber  in  der  Regel  hämatologisch  sicher  abgrenzen  läßt,  auch  fehlen  bei  dieser  die 
Milzkrisen.  Auch  die  chronische  Malaria  kommt  bei  der  diagnostischen  Ab¬ 
grenzung  in  Betracht,  zumal  auch  bei  dieser  die  osmotische  Resistenz  der  Erythrozyten 
herabgesetzt  sein  kann. 

Therapeutisch  ist  das  einzig  wirksame  Mittel  die  Milzexstirpation,  nach 
welcher  innerhalb  kürzester  Zeit  Ikterus  und  Anämie  verschwunden  und  die 
Kranken  völlig  genesen.  Die  Resistenz  Verminderung  der  Erythrozyten  bleibt 
hingegen  bisweilen  bestehen. 

Neben  dem  essentiellen,  d.  h.  konstitutionellen  hämolytischen  Ikterus  begegnet 
man  gelegentlich  hämolytischen  Anämien,  die  man  bisher  als  erworbene  Formen  der 
Krankheit  betrachtete.  Auch  hier  besteht  Ikterus,  Anämie,  Milztumor  sowie  Urobilin- 
urie,  dagegen  ist  das  Verhalten  der  Erythrozytenresistenz  inkonstant.  Solche  Fälle 
werden  unter  anderem  bei  Lues,  bei  Tuberkulose,  Malaria  sowie  bei  septischen 
Infektionen  beobachtet.  Neuerdings  neigt  man  dazu,  auch  in  diesen  Fällen  eine  bis 
dahin  latent  gebliebene  hämolytische  Konstitution  anzunehmen. 


Die  Polyglobulien  (Polycythämie,  Plethora). 

Während  die  anämischen  Zustände  seit  langem  Gegenstand  klinischer  For¬ 
schung  sind,  ist  die  Kenntnis  ihres  Gegenstücks,  der  pathologischen  Vermehrung 
der  roten  Blutkörperchen  wesentlich  jüngeren  Datums.  Und  wenn  auch  die  bei 
den  Laien  seit  alters  übliche  Bezeichnung  ,,V  ollblütigkeit“  und  die ,,  Plethora“ 
der  älteren  Pathologie  offenbar  Zustände  andeuten,  die  wir  heute  zum  Teil  zur 
Polyglobulie  rechnen,  so  fehlte  immerhin  diesen  Begriffen  die  objektive  Unterlage, 
die  wdr  heute  in  dem  Ergebnis  der  Blut  Untersuchungen  besitzen. 

A  priori  denkbar  ist  eine  Vermehrung  der  Blutmenge  im  Sinne  der  Plethora 
sowTohl  bedingt  durch  die  Vermehrung  der  geformten  Blutelemente,  insbesondere 
der  Erythrozyten  als  auch  durch  Zunahme  des  Plasmas.  Methodisch  wurden  diese 
Fragen  erst  durch  exakte  Erythrozytenzählungen,  durch  die  Bestimmung  der  Blut¬ 
menge  beim  Lebenden  sowie  endlich  durch  Anwendung  des  Hämatokritverfahrens 
geklärt.  Reine  Plasmaplethora  vuirde  bei  chronischen  Nephritiden  mit  erheblicher 
Niereninsuffizienz  mit  oder  ohne  Hydrops  sowie  bei  manchen  sekundären  Anämien 
beobachtet.  Demgegenüber  stellt  die  unten  beschriebene  Polycythämie  (Typ  Vaquez- 
Osler)  eine  Plethoraform  dar,  die  im  wesentlichen  auf  Vermehrung,  zum  Teil  auch  auf 
einer  mit  dem  Hämatokrit  festgestellten  Volumenzunahme  der  Erythrozyten  beruht. 
Eine  dritte  Form  echter  Plethora  ist  endlich  die  sog.  sekundäre  Plethora  bei  chroni¬ 
scher  Herzinsuffizienz,  für  die  eine  gleichmäßige  Vermehrung  der  Gesamterythro¬ 
zytenzahl  wie  der  Plasmamenge  charakteristisch  ist,  wobei  das  Ergebnis  der  Hä¬ 
matokrituntersuchungen,  d.  h.  das  Verhältnis  von  Eiythrozyten-  und  Plasmavolumen 
annähernd  der  Norm  entspricht. 

Es  sei  übrigens  nebenbei  ausdrücklich  betont,  daß  weder  Vermehrung  der  Gesamt¬ 
blutmenge  noch  Zunahme  der  Viskosität  des  Blutes  zu  einer  Blutdrucksteigerung 
führen  müssen,  wie  denn  tatsächlich  Fälle  mit  einer  Vermehrung  der  Blutmenge  auf 
das  Doppelte  der  Norm  mit  normalem  Blutdruck  einhergehen  können.  Im  Tier- 
experiment  führt  Erhöhung  der  Blutmenge  durch  intravenöse  Infusion  z.  B.  von 
Gummilösungen  zw7ar  zu  einer  Vergrößerung  des  Herzens,  aber  nicht  zu  Steigerung 
des  Blutdruckes. 
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Wie  aus  dem  oben  Gesagten  hervorgeht,  gibt  es  eine  Reihe  verschiedener 
Zustände,  bei  denen  sich  eine  Vermehrung  der  Erythrozytenzahl  konstatieren 
läßt.  Abgesehen  von  einer  physiologischen  Polyglobulie  (s.  unten)  hat  man 
bei  den  pathologischen  Fällen  zu  unterscheiden  zwischen  der  sog.  sekundären 
oder  symptomatischen  Polyglobulie  und  der  essentiellen  oder  idiopa¬ 
thischen  Polycythämie,  die  eine  Krankheit  sui  generis  darstellt.  Ferner  ist, 
was  die  Genese  der  Erythrozytenvermehrung  bei  den  sekundären  Polyglobulien 
im  einzelnen  Fall  anlangt,  zu  unterscheiden  zwischen  einer  relativen  Vermehrung 
der  Roten  infolge  von  Bluteindickung  oder  veränderter  Blutverteilung  und  andrer¬ 
seits  einer  absoluten  Vermehrung,  deren  anatomischer  Ausdruck  eine  Hyper¬ 
plasie  des  Knochenmarks  mit  vermehrter  Erythrozytenbildung  ist.  Schließlich 
sei  bemerkt,  daß  bei  allen  Polyglobulien  in  der  Regel  der  Hb. -Gehalt  nicht  in 
dem  gleichen  Maße  vermehrt  ist  wie  die  Erythrozytenzahl,  so  daß  also  auch 
hier  der  Färbeindex  wie  bei  den  sekundären  Anämien  kleiner  als  1,0  zu  sein 
pflegt. 

Sekundäre  Polycythämie,  auchErythrozytose1)  genannt,  findet  sich  phy¬ 
siologisch  unter  anderem  bei  Neugeborenen  (bis  7,5  Mill.  Rote  und  140%  Hb.) 
und  jungen  Kindern,  vermutlich  als  Folge  gesteigerter  Neubildung  von  Erythro¬ 
zyten.  Weiter  ist  es  vor  allem  Sauerstoffmangel  (richtiger  ausgedrückt:  ver¬ 
minderte  Sauerstoff  Spannung  im  Plasma),  der  zur  Entstehung  einer  echten  sekun¬ 
dären  Polyglobulie  Anlaß  gibt.  Ein  Beispiel  für  die  Bedeutung  verminderter  Sauer¬ 
stoffspannung  als  Ursache  erhöhter  Erythrozytenzahlen  ist  die  Hyperglobulie  im 
Höhenklima;  bei  den  Bewohnern  der  Anden  wurden  8000000  Erythrozyten  be¬ 
obachtet.  Hierbei  geht  die  Zahl  der  Erythrozyten  der  Höhe  des  Aufenthaltsortes 
bzw.  der  Verminderung  des  Barometerdruckes  direkt  parallel.  Daß  dabei  eine 
Funktionssteigerung  der  blutbildenden  Organe  in  Frage  kommt,  geht  unter 
anderem  aus  der  experimentellen  Beobachtung  hervor,  daß  das  Blutserum  von 
Tieren  im  Höhenklima  Stoffe  enthält,  die  anämisch  gemachten  Tieren  injiziert 
deren  Blutregeneration  anregen  (sog.  Hämopoetine).  Ob  der  bei  kurzem  Aufent¬ 
halt  in  größeren  Höhen  (Flieger,  Ballonfahrer)  beobachteten  Zunahme  der 
Erythrozyten  eine  absolute  Zellvermehrung  oder  lediglich  eine  veränderte  Blut¬ 
verteilung  zugrunde  liegt,  ist  noch  unentschieden  (vgl.  unten).  Auch  die  Erythro¬ 
zytenzunahme  beim  Aufenthalt  in  der  pneumatischen  Kammer  sowie  bei  Pneu¬ 
mothorax  und  bei  Anwendung  der  Kuhnschen  Saugmaske  gehört  hierher. 

Sauerstoffmangel  ist  ferner  die  Erklärung  für  die  Polyglobulien  bei  chronischer 
venöser  Stauung.  Regelmäßig  findet  sich  Polyglobulie  bei  den  mit  Zyanose 
einhergehenden  angeborenen  Herzklappenfehlern  (Morbus  coeruleus). 
Seltener  und  nur  in  geringem  Grade  wird  sie  bei  erworbenen  Vitien  (Mitralfehler) 
beobachtet.  Hier  wurde  histologisch  eine  verstärkte  erythroblastische  Tätigkeit 
des  Knochenmarks  festgestellt.  Auch  die  Vermehrung  der  Erythrozyten  bei 
Kohlenoxydvergiftung  dürfte  auf  verminderter  Sauerstoff  Spannung  des 
Plasmas  beruhen. 

Ferner  wird  auch  unter  dem  Einfluß  einer  großen  Zahl  andrer  Gifte  Erythro¬ 
zytenvermehrung  sowohl  beim  Menschen  wie  im  Tierexperiment  beobachtet. 
Zu  derartigen  toxischen  Stoffen  gehören  kleine  Dosen  von  Phosphor,  Benzol, 
Benzin,  Nitrobenzol,  Quecksilber,  Antifebrin,  Toluylendiamin,  Cantharidin, 


9  Die  Wortbildung  entspricht  derjenigen  der  Bezeichnung  Leukozytose. 
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Pilocarpin,  Koffein  u.  a.  Möglicherweise  gehört  auch  das  therapeutisch  zur  An¬ 
regung  der  Blutbildung  angewendete  Arsen  in  diesen  Kreis. 

Auch  einige  Infektionskrankheiten  können  mit  Polyglobulie  einher  - 
gehen.  Hierher  gehören  die  Miliartuberkulose,  Trichinose,  Influenza,  Malaria  u.a. 
Die  bei  Milztuberkulose  wiederholt  beobachtete  Vermehrung  der  Erythrozyten 
könnte  auf  Störung  des  normalen  Korrelations  Verhältnisses  zwischen  Knochen¬ 
mark  und  Milz  bestehen,  von  welch  letzterer  ein  hemmender  Einfluß  auf  die 
Erythropoese  im  Knochenmark  angenommen  wird.  Auch  bei  der  chronischen 
Nephritis  wurde  Erhöhung  der  Erythrozytenzahlen  beobachtet. 

•  Weiter  werden  hormonale  Störungen  für  manche  Polyglobulien  verant¬ 
wortlich  gemacht,  indem  man  endokrine  Einflüsse  auf  die  Erythropoese  annimmt. 
Bei  Tetanie,  Basedowscher  Krankheit,  Morbus  Addison,  bei  Amenorrhoe  sowie 
hypogenitalem  Fettwuchs  hat  man  mitunter  erhöhte  Erythrozytenzahlen  beob¬ 
achtet. 

Eine  relative  Polyglobulie,  die  lediglich  auf  Eindickung  des  Blutes  infolge 
von  starken  Wasser  Verlusten  beruht,  findet  sich  vor  allem  nach  intensivem  Schwit¬ 
zen,  bei  profusen  Diarrhöen,  so  insbesondere  bei  Cholera,  ferner  nach  reichlichem 
Erbrechen,  so  bei  Gastrektasie ,  weiter  bei  Diabetes  insipidus.  Über  den  Charakter 
dieser  Art  von  Erythrozytose  gibt  die  Bestimmung  des  Wassergehaltes  des  Blutes 
bzw.  des  Trockenrückstandes  desselben  Aufschluß;  letzterer  erweist  sich  als 
erhöht. 

Daß  aber  auch  eine  rein  örtliche  veränderte  Blutverteilung  zu  erhöhten 
Erythrozytenzahlen  führen  kann  und  somit  eine  wirkliche  Polyglobulie  vortäuscht, 
geht  unter  anderem  aus  der  Tatsache  hervor,  daß  man  bei  halbseitigen  Läh¬ 
mungen  auf  der  Seite  der  Lähmung  höhere  Werte  als  auf  der  gesunden  Seite 
findet.  Lediglich  eine  Folge  der  veränderten  Blut  Verteilung  ist  ferner  z.  B.  die 
Erythrozytose  im  Bereich  der  zyanotischen  Bezirke  bei  lokaler  Kompression 
großer  Venenstämme. 

Das  Moment  der  Blutverteilung  hat  neuerdings  dadurch  eine  neue  Be¬ 
leuchtung  erfahren,  daß  man  in  der  Milz  eine  Art  physiologischen  Reservoirs 
für  eine  gewisse  Blutmenge  kennen  lernte,  um  welche  im  Bedarfsfall  infolge 
von  Kontraktion  der  Milz  die  zirkulierende  Blutmenge  vermehrt  wird  (Barcroft) . 
Erst  auf  diese  Weise  läßt  sich  ungezwungen  die  Tatsache  der  außerordentlich 
schnellen  Erythrozyten-  und  Hämoglobin  Vermehrung  erklären,  wie  sie  bei 
Bergbesteigungen  u.  ä.  beobachtet  wird.  Hier  übt  offenbar  die  Verminderung 
der  Sauerst  off  Spannung  des  Blutplasmas  einen  Konfcraktionsreiz  auf  die  Milz 
aus,  die  ihren  Blutvorrat  ausschüttet.  Möglicherweise  beruht  die  Erythrozyten¬ 
vermehrung,  die  auf  Adrenalininjektion  erfolgt,  infolge  eines  Kontraktions - 
reizes  auf  die  glatte  Muskulatur  der  Milz  auf  dem  gleichen  Mechanismus. 

Die  Polycythämie  als  selbständige  Krankheit  (Erythrämie, 

Typus  Vaquez- Osler  und  Typus  Gaisböck). 

Neben  den  Fällen,  in  denen  die  Vermehrung  der  Erythrozyten  durch  ver¬ 
schiedene  Grundleiden  bedingt  ist,  gibt  es  ein  Syndrom,  bei  dem  die  Polyglobulie 
mit  einer  Reihe  anderer  Symptome  eine  selbständige  Krankheit  bildet. 

Die  Polyglobulie  als  selbständige  Krankheit  (auch  Polycythämie  oder  Erythr¬ 
ämie  genannt)  tritt  unter  einem  charakteristischen  Bild  auf. 
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Sie  befällt  meistens  das  Alter  zwischen  35  und  55  Jahren  und  ist  bei  Männern 
etwas  häufiger  als  bei  Frauen.  Die  Heredität  spielt,  von  einigen  Ausnahmen 
abgesehen,  keine  Rolle. 

Krankheitsbild. 

Die  ersten  subjektiven  Symptome  sind  ein  quälendes  Hitzegefühl,  Blut¬ 
wallungen  zum  Kopf,  Schwindelanfälle,  Migräne  und  andere  nervöse  Symptome 
und  nicht  selten  unbestimmte  Druck-  und  Schmerzgefühle  im  linken  Hypo- 
chondrium  in  der  Milzgegend.  Mitunter  führen  unerklärliche  Haut-  oder  Schleim¬ 
hautblutungen  als  erstes  Symptom  die  Kranken  zum  Arzt.  Die  Patienten  leiden 
besonders  in  der  warmen  Jahreszeit  und  in  geschlossenen  Räumen  unter  einem 
charakteristischen  Kongestionsgefühl . 

Bei  der  objektiven  Untersuchung  fällt  oft  bereits  als  markantestes  Zeichen 
die  eigentümliche  dunkelrote  Verfärbung  des  Gesichts  und  in  geringerem  Grade 
auch  der  übrigen  Haut  auf.  Von  der  eigentlichen  Zyanose  der  Herzkranken 
unterscheidet  sich  die  Hautfarbe  durch  das  Fehlen  der  bläulichen  Nuance. 
Die  Patienten  erhalten  dadurch  ein  echauffiertes  Aussehen,  so  daß  sie  oft  fälsch¬ 
lich  für  Trinker  gehalten  werden.  An  der  abnormen  Färbung  beteiligen  sich 
auch  die  Schleimhäute;  die  Mundschleimhaut  ist  tief  dunkelrot  gefärbt.  Der 
Augenhintergrund  zeigt  zuweilen  in  sehr  charakteristischer  Weise  eine  abnorm 
starke  Füllung  seiner  Gefäße,  von  denen  zum  Teil  eine  größere  Zahl  als  in 
der  Norm  wahrnehmbar  ist.  Die  Konjunktiven  sind  stark  injiziert  und  sehen 
bisweilen  livide  aus. 

Eine  Erhöhung  der  Körpertemperatur  kommt  der  Krankheit  nicht  zu. 

Der  Respirationsapparat  zeigt  keine  charakteristischen  Veränderungen. 
Doch  ist  häufig  Bronchitis  vorhanden. 

Zirkulationsapparat:  Herzhypertrophie  ist  kein  konstanter  Befund. 
Der  Blutdruck  kann  erhöht  sein,  doch  zeigen  zahlreiche  Fälle  keine  Blutdruck¬ 
steigerung  trotz  beträchtlicher  Vermehrung  der  Erythrozyten.  Zuweilen  findet 
sich  eine  Her vortreibung  im  Bereich  der  Fossae  supraclaviculares,  die  auf  der 
starken  Füllung  der  großen  Gefäße  beruhen  dürfte.  Im  Zusammenhänge  mit 
der  abnorm  starken  Gefäßfüllung  kommt  es  häufig  zu  Nasenbluten  (oft  ein 
Frühsymptom!),  zu  Blutungen  am  Zahnfleisch,  im  Darm,  aus  den  Lungen, 
im  Gehirn,  in  Uterus,  Harnblase  usw.  In  ganz  vereinzelten  Fällen  treten  in  der 
Haut  Petechien  auf.  Thrombosen  kommen  vor;  sie  erklären  sich  ungezwungen 
aus  dem  Blutbefund  (s.  unten). 

Die  Milz  ist  fast  immer  vergrößert,  mindestens  in  einem  Maße,  daß  sie 
deutlich  palpabel  ist;  doch  kann  der  Milztumor  gelegentlich  auch  bis  Nabel¬ 
höhe  reichen.  Die  Oberfläche  ist  stets  glatt  und  die  Konturen  des  Organs  weichen 
nicht  von  der  Norm  ab.  Beschwerden,  zum  Teil  kolikartige  Schmerzen  treten 
nicht  selten  bei  Perisplenitis  (auskultatorisch  ist  Reiben  zu  hören)  und  bei 
Entwickelung  von  Infarkten  auf.  Ferner  wurden  öfter  tödliche  Blutungen 
ins  Milzparenchym  beobachtet.  Spontanes  Zurückgehen  des  Milztumors  ohne 
erkennbare  Ursache  wurde  wiederholt  konstatiert. 

Die  Leber  ist  oft  etwas,  jedoch  niemals  stark  vergrößert.  Ikterus  gehört 
nicht  zum  typischen  Krankheitsbild.  Über  Urobilinikterus  s.  unten. 

Der  Urin  enthält  sehr  oft  Albumen,  auch  spärliche  hyaline  und  granulierte 
Zylinder.  Die  Komplikation  der  Krankheit  mit  echter  chronischer  Nephritis 
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ist  nicht  selten.  Oft  zeigt  der  Harn  abnorm  hohe  Aziditätsgrade.  Auch  Harn¬ 
säuresteine  kommen  zuweilen  vor.  Mitunter  ist  die  Urobilin-  und  Urobilinogen- 
reaktion  positiv. 

Zentralnervensystem:  Nicht  selten  ereignen  sich  Hirnblutungen,  und  viele 
Polycythämiker  gehen  an  den  Folgen  eines  apoplektischen  Insultes  zugrunde. 
Leichtere  Störungen  wie  Schwindel,  Kopfschmerz,  Migräne  sind  sehr  häufig. 
Objektiv  fand  man  bei  Polycythämie  Erhöhung  des  Zerebrospinaldruckes. 
Ferner  kommen  heftige  Neuralgien  in  den  verschiedensten  Körperregionen  vor. 
Psychische  Störungen  sind  im  ganzen  selten. 

Blutbefund. 

Das  Blut  ist  dunkelrot  und  auffallend  viskos;  es  zeigt  eine  beschleunigte 
Gerinnung.  Infolgedessen  stößt  die  Herstellung  von  tadellosen  Abstrichpräparaten 
oft  auf  Schwierigkeiten.  Die  Erythrozytenzahl  ist  ausnahmslos  über  die  Norm 
vermehrt,  bewegt  sich  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  zwischen  6  und  8  Mill. 
und  überschreitet  meist  nicht  10000000,  kann  jedoch  sogar  14000000  erreichen. 
Das  Hämoglobin  ist  ebenfalls  vermehrt  und  beträgt  mehr  als  100%  (meist  etwa 
120 — 150%;  der  höchste  beobachtete  Hb. -Wert  war  240%1)) ;  jedoch  bleibt  diese 
Vermehrung  hinter  derjenigen  der  Erythrozyten  zurück,  so  daß  der  Färbeindex 
wie  bei  den  sekundären  Anämien  kleiner  als  1,0  ist.  Die  Erythrozyten  zeigen 
normale  Form,  ihre  Farbe  ist  entsprechend  dem  F.-I.  meist  etwas  blasser  als 
in  der  Norm;  im  übrigen  werden  irgendwelche  morphologischen  Veränderungen 
an  den  Erythrozyten  in  der  Regel  vermißt.  Vereinzelte  polychromatische  Erythro¬ 
zyten  können  vorhanden  sein;  das  Vorkommen  spärlicher  Normoblasten  ist 
nicht  konstant.  Die  Zahl  der  Erythrozyten  mit  retikulo-filamentöser  Sub¬ 
stanz  ist  nicht  über  die  Norm  vermehrt ;  Megalozyten  und  basophil  punktierte 
Erythrozyten  fehlen. 

Die  Leukozytenzahl  ist  in  einem  Teil  der  Fälle  normal,  in  anderen  Fällen 
vermehrt  bis  zu  50000.  Die  polymorphkernigen  neutrophilen  Leukozyten  sind 
relativ  vermehrt,  die  Lymphozyten  vermindert.  Zuweilen  kommen  neutrophile 
Myelozyten  in  geringer  Zahl,  nur  ausnahmsweise  in  größerer  Zahl  vor.  Inter¬ 
essant  ist  in  diesem  Zusammenhang  die  Tatsache,  daß  vereinzelt  der  Übergang 
einer  Polycythämie  in  eine  myeloische  Leukämie  beobachtet  wurde.  Die 
Eosinophilen  sind  oft  vermehrt,  desgleichen  fast  immer  die  Mastzellen.  Gelegent¬ 
lich  begegnet  man  Riesenzellen.  Die  Blutplättchen  sind  stets  in  reichlicher 
Menge  vorhanden;  ihre  Zahl  ist  oft  über  die  Norm  vermehrt. 

Die  Viskosität  des  Gesamtblutes  ist  erheblich  erhöht,  die  des  Serums  dagegen 
vermindert.  Das  mit  dem  Hämatokrit  festgestellte  Erythrozytengesamtvolumen 
ist  beträchtlich  vermehrt.  Die  Sauerstoffzehrung  der  Erythrozyten  wurde  in  der 
Regel  nicht  erhöht  gefunden.  Schließlich  ist  darauf  hinzuweisen,  daß  der  Trocken¬ 
rückstand  des  Blutserums  nicht  vermehrt  ist  (im  Gegensatz  zu  den  auf  Blutein¬ 
dickung  beruhenden  relativen  Polycythämien).  Die  Bestimmung  der  Blut  menge  ergab 
in  zahlreichen  Fällen  eine  Vermehrung  um  das  214 — 3fache  der  Norm,  während  das 
Plasma  an  Menge  herabgesetzt  zu  sein  pflegt. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  ein  chronischer  mit  Perioden  der  Besserung 
und  der  Verschlechterung.  Die  Krankheit  besteht  oft  viele  Jahre  hindurch, 


1)  In  derartigen  Fällen  ist  es  notwendig  für  die  Hb. -Bestimmung  bei  der 
üblichen  Technik  das  Blut  vorher  entsprechend  zu  verdünnen. 
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wobei  die  Arbeitsfähigkeit  der  Patienten  keineswegs  vollständig  aufgehoben 
zu  sein  braucht.  Häufig  sind  Hirnblutungen  die  Todesursache,  jedoch  können 
gelegentlich  auch  profuse  Magen- Darmblutungen  oder  Hämorrhagien  in  die 
Milz  das  Ende  herbeiführen. 

Anatomischer  Befund:  Neben  einem  auffallend  starken  Blutreichtum  in 
allen  Organen  ist  vor  allem  der  Knochenmarksbefund  charakteristisch.  Man 
findet  in  den  langen  Röhrenknochen  rotes  Zellmark  mit  lebhafter  Hämatopoese, 
und  zwar  vor  allem  reichlich  kernhaltige  Rote  wie  auch  Myelozyten;  zum  Teil 
sind  auch  die  Knochenmarksriesenzellen  vermehrt.  Die  ebenfalls  enorm  blut¬ 
reiche  Milz  zeigt  Atrophie  der  Follikel,  ferner  Zurücktreten  der  zelligen  Elemente 
der  Pulpa  gegenüber  den  Erythrozyten,  mitunter  eine  myeloide  Umwandlung 
der  Pulpa  mäßigen  Grades.  Charakteristisch  ist  schließlich  das  bei  Polycythämie 
wiederholt  beobachtete  Vorhandensein  großer  hämorrhagischer  Zysten  in  der 
Milz  als  Folge  von  Blutungen  ins  Parenchym.  Die  Leber  ist  oft  etwas  vergrößert, 
zeigt  aber  abgesehen  von  ihrem  enormen  Blutgehalt  in  der  Regel  keine  charakte¬ 
ristische  pathologische  Veränderung;  insbesondere  fehlt,  was  zu  beachten  ist, 
die  für  einen  vermehrten  Erythrozytenabbau  bezeichnende  verstärkte  Hämo¬ 
siderinablagerung  in  Leber  und  Milz.  Bei  einer  Abart  der  gewöhnlichen  Poly¬ 
cythämie  mit  Milztumor,  bei  der  Urobilinikterus  beobachtet  wird,  findet  sich 
eine  Leberzirrhose. 

Das  Wesen  der  Krankheit  besteht  in  einer  Steigerung  der  Erythropoese, 
wie  der  Blutbefund  (kernhaltige  Rote!)  und  vor  allem  der  Sektionsbefund  be¬ 
weisen.  Über  die  Ursache  dieser  Anomalie  ist  nichts  Sicheres  bekannt. 

Gegenüber  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  von  Polycythämie  mit  Milztumor 
vom  Typus  Vaquez-Osler  (Polycythaemia  megalosplenica)  wird  bei  manchen 
Fällen  von  echter  Polycythämie  der  Milztumor  vermißt;  dafür  besteht  hier 
beträchtliche  Blutdrucksteigerung.  Es  ist  dies  die  sog.  Polycythaemia 
hypertonica  Typus  Gaisböck.  Klinisch  handelt  es  sich,  dabei  im  großen 
ganzen  um  das  gleiche  Bild  wie  bei  der  Lag^ezschen  Form.  Ein  erhebliches 
Kontingent  bilden  Frauen  im  Klimakterium.  Oft  zeigen  die  Patienten  den 
pyknischen  bzw.  apoplektischen  Habitus.  In  der  Regel  besteht  Herzhyper¬ 
trophie  der  Blutdrucksteigerung  entsprechend.  Ferner  ist  Albuminurie  häufig. 
Im  übrigen  gilt  klinisch  das  gleiche,  was  bei  der  Beschreibung  der  Vaquez- 
schen  Form  gesagt  wurde.  Von  zahlreichen  Forschern  wird  die  hypertonische 
Polycythämie  im  Gegensatz  zur  V aquezschen  Form  nicht  als  eigentliche  Blut- 
krankheit  anerkannt,  sondern  in  ihr  lediglich  eine  reaktive  Plethora  bei 
chronischer  Gefäß-  und  Nierenerkrankung  erblickt. 

Bezüglich  der  Pathogenese  der  essentiellen  Polycythämie,  bei  der  es  sich, 
wie  ausgeführt  wurde,  um  eine  absolute  Vermehrung  der  Erythrozyten  und  meist 
auch  der  Leukozyten  handelt,  ist  als  wichtigste  Tatsache  die  abnorm  gesteigerte 
Hämatopoese  im  Knochenmark  hervorzuheben,  die  durch  eine  ganze  Reihe  von 
histologischen  Untersuchungen  erwiesen  ist.  Demgegenüber  fällt  das  Moment, 
daß  im  zirkulierenden  Blut  markantere  Zeichen  gesteigerter  Hämatopoese 
(Normoblasten,  Jolly- Körper  usw.)  oft  vermißt  werden,  nicht  ins  Gewicht.  Daß 
die  Milz  im  Sinne  hormonaler  Korrelationsstörungen  dabei  ursächlich  im  Spiele 
ist,  ist  vorderhand  lediglich  Hypothese,  ganz  abgesehen  davon,  daß  die  Gais- 
böcksche  Form  der  Polycythämie  zeigt,  daß  echte  Polycythämie  auch  ohne  Spleno¬ 
megalie  vorkommt. 

v.  Domarus,  Einführung  in  die  Hämatologie 
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Die  Diagnose  stützt  sich  auf  den  charakteristischen  Blutbefund,  wobei  in 
jedem  einzelnen  Fall  die  früher  beschriebenen  Ursachen  der  sekundären  Poly¬ 
globulien  auszuschließen  sind.  Wenn  möglich,  soll  die  Untersuchung  mit  dem 
Hämatokrit  angestellt  werden,  dessen  Wert  bei  echter  Polyeythämie  über  60% 
(in  der  Norm  ca.  45%)  liegt.  Unter  Umständen  muß  die  Bestimmung  des  Wasser¬ 
gehaltes  bzw.  des  Trockenrückstandes  des  Blutes  zur  Klärung  des  Falles  heran¬ 
gezogen  werden. 

Der  Verlauf  des  Leidens  ist  ausgesprochen  chronisch,  ohne  daß  aber  wie  bei 
anderen  Blutkrankheiten  eine  Neigung  zur  Progression  besteht ;  abgesehen  von 
den  beschriebenen  Komplikationen,  insbesondere  Blutungen  (die  übrigens 
oft  vorübergehend  Erleichterung  der  Beschwerden  bewirken),  ist  das  Bild  ziem¬ 
lich  monoton.  Die  Dauer  der  Krankheit  kann  sich  auf  Dezennien  erstrecken. 

Therapie. 

Symptomatisch  hat  sich  in  vielen  Fällen  die  wiederholte  Anwendung 
ausgiebiger  Aderlässe  (500 — 1000  ccm)  bewährt1);  zum  mindesten  wird  da¬ 
durch  vorübergehend  eine  Besserung  der  subjektiven  Beschwerden  in  der 
Regel  erreicht.  Diätetisch  empfiehlt  sich  ein  lakto vegetabilisches  Regime. 
Bisweilen  werden  Milchtage  (Karelische  Kur)  als  günstig  empfunden.  Gleiches 
gilt  von  Obsttagen  (etwa  alle  8 — 14  Tage  je  1  Obsttag,  an  welchem  1 — U/2  kg 
rohes  Obst  als  ausschließliche  Nahrung  gereicht  wird).  Auch  der  Schrothschen 
Durstkur  wird  eine  günstige  Wirkung  nachgerühmt. 

Man  hat  ferner  versucht,  mittels  verschiedener  toxischer  Substanzen,  die 
anämisierend  wirken  (Benzol,  Phenylhydrazin  u.  a.),  auf  die  Erythropoese  hem¬ 
mend  einzuwirken.  Zu  diesem  Verfahren,  das  die  Gefahr  der  Intoxikation  in 
sich  birgt,  kann  im  allgemeinen  nicht  geraten  werden.  Die  aus  unrichtigen 
theoretischen  Erwägungen  heraus  empfohlene  Milzexstirpation  ist  abzulehnen. 
Dagegen  hat  sich  die  energische  Bestrahlung  des  Knochenmarks  der  langen 
Röhren-  und  der  platten  Knochen  mit  harten  Strahlen  in  so  zahlreichen  Fällen  be¬ 
währt,  daß  dies  Verfahren  zweifellos  ein  sehr  wichtiges  therapeutisches  Hilfsmittel 
bei  der  Behandlung  der  Polyeythämie  darstellt.  Oft  gehen  hierbei  Erythrozyten  - 
und  Hämoglobinwerte  in  erstaunlichem  Maße  zurück,  ebenso  wie  auch  die  sub¬ 
jektiven  Beschwerden  sich  erheblich  bessern2).  Ähnliche,  aber  bei  weitem  nicht 
so  eklatante  Wirkungen  werden  von  der  Anwendung  des  Thorium  X  be¬ 
richtet. 

Bezüglich  der  Lebensweise  brauchen  die  Patienten  vielfach  ihre  berufliche 
Tätigkeit  nicht  vollständig  aufzugeben,  wenn  auch  eine  gewisse  Schonung  und 
vor  allem  sorgfältige  Vermeidung  stärkerer  körperlicher  und  seelischer  Über¬ 
anstrengung  unbedingt  erforderlich  ist.  Kaffee,  Alkohol  und  Tabak  wirken  schäd¬ 
lich.  In  klimatischer  Beziehung  ist  während  der  warmen  Jahreszeit  der 
Aufenthalt  in  eingeschlossenen,  schwülen  Orten  zu  meiden;  mittlere  Höhen- 


0  Möglichst  weite,  am  besten  paraffinierte  Kanülen! 

2)  Selbstverständliche  Voraussetzung  ist  auch  hier  wie  bei  jeder  anderen  Behand¬ 
lung  mit  Röntgenstrahlen  und  radioaktiven  Substanzen  eine  fortlaufende  sorgfältige 
Kontrolle  des  Blutbefundes,  namentlich  im  Hinblick  auf  eine  evtl,  eintretende 
stärkere  Leukopenie. 


lagen  werden  oft  von  den  Kranken  angenehm  empfunden.  Das  Hochgebirge 
ist  kontraindiziert. 

Gegen  die  häufig  vorhandene  nervöse  Erregbarkeit  versäume  man  nicht 
Sedativa,  speziell  Brom-  und  Baldrianpräparate  zu  verabreichen. 

Die  Leukämien  (Leukosen). 

Die  Leukämien  oder  Leukosen  stellen  eine  relativ  seltene  Blutkrankheit  dar, 
bei  der  im  ganzen  Körper  die  an  der  Bildung  der  weißen  Blutkörperchen  beteiligten 
Gewebe — auch  diejenigen,  die  nur  im  intrauterinen  Leben  diese  Bolle  spielen  — 
in  hochgradige  hyperplastische  Wucherung  geraten.  Auch  im  zirkulierenden  Blut 
pflegt  dieser  Prozeß  durch  eine  starke  Vermehrung  der  an  der  Proliferation  be¬ 
teiligten  Zellen  zum  Ausdruck  zu  kommen.  Die  Wucherung  des  leukopoetischen 
Gewebes  betrifft  entweder  das  myeloide  oder  das  lymphatische  Gewebe ;  dem  - 
entsprechend  sind  im  Blut  einmal  hauptsächlich  die  granulierten,  das  andere 
Mal  die  lymphozytären  Zellen  vermehrt.  Man  unterscheidet  daher  heute  zwei 
Leukämieformen:  die  myeloische  und  die  lymphatische  Leukämie 
(Myelose  und  Lymphadenose).  Eine  dritte,  auf  Vermehrung  der  Monozyten 
beruhende  Leukämie  (sogen.  Splenozy tenleukämie)  wurde  bisher  nur  in 
ganz  vereinzelten  Fällen  beobachtet  und  ist  noch  Gegenstand  von  Contro versen. 

Da  die  in  leukämischer  Wucherung  begriffenen  Zellen  vorwiegend  junge, 
unreife  Zellen  sind,  so  finden  sich  als  charakteristischer  Befund  im  Blute  bei 
der  myeloischen  Leukämie  zahlreiche  unreife  Leukozyten,  d.  h.  Myelozyten; 
ebenso  können  bei  der  lymphatischen  Leukämie  unreife  Vorstufen  der  normalen 
kleinen  Lymphozyten  in  großer  Zahl  vertreten  sein  (vgl.  im  Gegensatz  hierzu  die 
Definition  der  Leukozytose  S.  78).  Es  wird  indessen  an  anderer  Stelle  noch, 
näher  zu  erörtern  sein,  daß  die  Zellvermehrung  im  Blute  kein  obligates 
Phänomen  darstellt.  Trotz  ausgedehnter  leukämischer  Hyperplasie  in  den 
Geweben  kann  die  blutleukämische  Veränderung  vorübergehend  oder  dauernd 
fehlen  (sogen.  Aleukämie). 

Neben  der  starken  Vermehrung  unreifer  weißer  Zehen  im  Blut  ist  klinisch  eine 
weitere  Eigentümlichkeit  der  Leukämien  die  Volumenzunahme  einer  Beihe 
von  Organen,  die  an  der  gesteigerten  Leukopoese  beteiligt  sind;  so  bestehen 
fast  immer  Vergrößerungen  der  Milz  und  häufig  Schwellung  der  Lymphdrüsen, 
ferner  Größenzunahme  der  Leber. 

Aus  dem  stärkeren  Hervortreten  eines  dieser  Organsymptome  läßt  sich  jedoch 
nicht  auf  die  Art  der  bestehenden  Leukämie,  ob  myeloisch  oder  lymphatisch,  schließen, 
da  bei  beiden  Formen  und  in  wechselndem  Maße  eine  Vergrößerung  dieser  Organe 
beobachtet  wird  und  anderseits  in  seltenen  Fällen  sowohl  Milztumor  wie  Lymphome 
fehlen  können  oder  nur  angedeutet  sind.  Da  ferner  bei  beiden  Leukämieformen  das 
Knochenmark  regelmäßig  mitbeteiligt  ist1),  so  hat  man  die  frühere  Unterscheidung  von 
lienaler,  medullärer,  lienal -medullärer  Leukämie  usw.  aufgegeben. 

Während  in  den  Anfangsstadien  des  Leidens  weder  eine  blasse  Hautfarbe 
noch  Beeinträchtigung  des  allgemeinen  Ernährungszustandes  zu  bestehen  braucht , 


1)  Die  Beteiligung  des  Knochenmarks  ist  wahrscheinlich  eine  wichtige,  wenn  nicht 
notwendige  Bedingung  für  das  Auftreten  der  hochgradigen  leukämischen  Zellvermeh¬ 
rung  im  Blute.  Es  ist  demnach  j  ede  Leukämie,  auch  eine  lymphatische  „myelogen“ ; 
die  Bezeichnung  „myeloische“  Leukämie  deutet  dagegen  die  Zellart  an,  die  in 
Wucherung  begriffen  ist. 
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führt  im  weiteren  Krankheitsverlauf  jede  Leukämie  zu  Anämie  und  Kachexie. 
Die  Anämie  beruht  zum  Teil  auf  dem  Ersatz  des  normalen  erythropoetischen 
Gewebes  im  Knochenmark  durch  leukämisches  Gewebe,  das  z.  B.  bei  der  lym¬ 
phatischen  Leukämie  keine  Erythrozyten  produziert;  zum  Teil  ist  sie  wie  die 
leukämische  Kachexie  wahrscheinlich  die  Wirkung  gewisser,  von  dem  gewucherten 
Gewebe  produzierter  Toxine,  ähnlich  wie  bei  den  malignen  Neoplasmen.  Im 
weiteren  Verlauf  des  Leidens  kommt  es  ferner  oft  zu  einer  allgemeinen  hämor¬ 
rhagischen  Diathese.  Ausnahmsweise  kann  dieselbe  z.  B.  in  Form  von  heftigem 
hartnäckigen  Nasenbluten  ein  Initialsymptom  bilden. 

Die  Leukämie  ist  ein  unheilbares  Leiden  von  meist  chronischem  Ver¬ 
lauf;  jedoch  kommen  auch  akute  Formen  vor.  Die  Ätiologie  der  Krankheit 
ist  nicht  bekannt. 

Für  die  von  zahlreichen  Seiten  betonte  infektiöse  Ätiologie  der  Leukämien 
scheinen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  Beobachtungen  über  die  Übertragbar¬ 
keit  der  bei  manchen  Tieren,  speziell  bei  Hühnern  vorkommenden  Leukämie 
zu  sprechen,  zumal  es  in  diesen  Fällen  gelang,  mit  zellfreien  Organextrakten 
positive  Ergebnisse  zu  erzielen.  Unentschieden  ist  indessen  zur  Zeit,  ob  es  sich 
bei  der  Leukämie  der  Tiere  und  der  Menschen  um  wesensgleiche  Dinge  handelt.  — 
Naegeli  hat  die  Hypothese  aufgestellt,  daß  der  Leukämie  eine  Störung  des  hor¬ 
monalen  Gleichgewichtes  der  Organe  zugrunde  liegt.  Schließlich  scheint 
vereinzelt  ein  Trauma  der  Milzgegend  auslösend  auf  die  Erkrankung  wirken 
zu  können,  wiewohl  man  diesem  Zusammenhang  gegenüber  im  einzelnen  Fall 
größte  Skepsis  walten  lassen  soll.  Hereditäre  Momente  spielen  keine  Bolle. 

Von  den  eigentlichen  malignen  Neoplasmen  sind  die  Leukämien  prinzipiell 
verschieden..  Bei  den  ersteren  handelt  es  sich  um  die  Entwicklung  eines  primären 
Tumors  mit  nachfolgender  Metastasenbildung,  bei  letzteren  hingegen  liegt  eine 
gleichzeitig  im  gesamten  Körper  sich  ausbreitende  Systemerkrankung  der 
blutbildenden  Gewebe  vor.  Es  fehlt  ferner  den  Leukämien  das  charakte¬ 
ristische  schrankenlose  Wachstum  und  die  destruierende  Tendenz  der  malignen 
Tumoren  (vgl.  allerdings  den  Abschnitt  S.  126). 

Mit  Rücksicht  auf  die  klinische  und  anatomische  Verschiedenheit  der  einzelnen 
Leukämieformen  müssen  die  myeloische  und  die  lymphatische,  sowie  die 
chronische  und  akute  Leukämie  getrennt  betrachtet  werden. 

Die  chronische  myeloische  Leukämie  (chronische  Myelose). 

Die  chronische  Myelose  ist  die  häufigste  Form  der  Leukämie.  Im  Gegensatz 
zur  lymphatischen  kommt  sie  in  den  ersten  Lebensjahren  nicht  vor. 

Der  Beginn  der  Krankheit  ist  schleichend  und  verrät  sich  zunächst  durch 
Störung  des  Allgemeinbefindens,  zunehmende  Müdigkeit,  Appetitmangel,  Blässe, 
Gewichtsabnahme,  Neigung  zu  Nasenbluten  sowie  zu  abnormer  Schweißabsonde¬ 
rung.  Nicht  selten  treten  als  erste  Symptome  Magenbeschwerden  in  Form 
von  Druckgefühl,  Koliken,  evtl,  auch  Brechreiz  auf,  die  durch  den  wachsenden 
Milztumor  bedingt  sind.  In  einzelnen  Fällen  bringt  ein  Trauma  in  der  Milz- 
gegend  diese  Beschwerden  zum  erstenmal  zum  Bewußtsein  (ohne  daß  es  die  Ur¬ 
sache  der  Leukämie  selbst  zu  sein  braucht).  Als  Frühsymptom  kann  sich  ferner 
Priapismus  einstellen. 

Die  Körpertemperatur  ist  oft,  besonders  im  weiteren  Verlauf  etwas  er¬ 
höht;  zuweilen  besteht  ein  hektischer  Fiebertypus. 
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Respirationsapparat:  Am  Kehlkopf  können  sich  Stenosenerscheinungen  mit 
hochgradiger  Dyspnoe  entwickeln,  die  auf  Wucherung  von  leukämischem  Gewebe 
in  der  Schleimhaut  beruhen.  In  vorgerückten  Stadien  sind  ple uritische 
Ergüsse  nicht  selten;  oft  sind  diese  hämorrhagisch  und  enthalten  Myelozyten, 
Eosinophile  und  Mast  zellen. 

Zirkulationsapparat:  Am  Herz  und  an  den  Gefäßen  treten  dieselben  Er¬ 
scheinungen  wie  bei  den  Anämien  auf;  auch  hier  geht  ihre  Intensität  dem 
Grade  der  anämischen  Blutbeschaffenheit  ungefähr  parallel.  Knöchelödem  bildet 
in  späteren  Stadien  die  Regel. 

Digestionsapparat :  Zuweilen  leiden  die  Patienten  an  Zahn  fleischblut  ungen; 
eine  gewöhnliche  Zahnextraktion  kann  eine  bedenkliche  Blutung  zur  Folge  haben. 
Ulzeröse  Prozesse  in  der  Mundhöhle  und  Vergrößerung  der  Tonsillen  wie  bei  den 
Lymphadenosen  kommen  bei  der  chronischen  Myelose  nicht  vor. 

Die  subjektiven  Magenbeschwerden  hängen  in  ihrer  Intensität  zum  Teil 
von  der  Größe  des  Milztumors  ab,  anderseits  fehlen  sie  oft  vollständig  trotz 
einer  enormen  Vergrößerung  der  Milz.  Achylie  wird  beobachtet.  Manche  Leuk- 
ärniker  leiden  an  Diarrhöen;  auch  kommen  Darmblutungen  vor,  die  ihre  Ursache 
in  leukämischen  Veränderungen  der  Darmschleimhaut  haben. 

Milz:  Ein  Milztumor  findet  sich  regelmäßig  bei  der  chronischen  myeloischen 
Leukämie ;  oft  nimmt  er  riesenhafte  Dimensionen  an  und  reicht  nicht  selten  bis  ins 
Becken  und  herüber  in  die  rechte  Hälfte  des  Abdomens  bis  zum  rechten  Darm¬ 
beinkamm.  Die  leukämische  Milz  hat  eine  sehr  harte  Konsistenz  und  eine  glatte 
Oberfläche ;  an  ihrem  Innenrand  lassen  sich  regelmäßig  mehrere  Kerben  fühlen. 
Bei  mageren  Patienten  zeichnet  sich  oft  der  Kontur  des  Organs  an  den  dünnen 
Bauchdecken  deutlich  ab.  Sehr  oft  kommt  es  zur  Infarktbildung,  die  nicht 
selten  von  perisplenitischen  Reizerscheinungen  und  hörbarem  (mitunter 
fühlbarem)  Reiben  begleitet  ist  und  zeitweise  heftige  Schmerzen  verursacht. 
Auch  ohne  Infarkte  tritt  Perisplenitis  auf,  unter  anderem  zuweilen  nach  längerer 
Röntgenbestrahlung. 

Leber:  Auch  die  Leber  pflegt  beträchtlich  vergrößert  zu  sein;  sie  ist  eben¬ 
falls  von  vermehrter  Konsistenz  und  von  glatter  Oberfläche.  Nicht  selten 
stoßen  Milz  und  Leber  in  der  Mittellinie  zusammen.  Ikterus  gehört  nicht  zum 
typischen  Bild.  Aszites  kommt  vor;  gelegentlich  erheischt  er  eine  Punktion. 

Genitalien:  An  den  Genitalien  tritt  in  vereinzelten  Fällen  Priapismus  auf, 
der  teils  auf  Thrombenbildung  in  den  Corpora  cavernosa,  die  einer  operativen 
Behandlung  zugänglich  ist,  teils  auf  Kompression  der  Vena  spermatica  durch 
den  Milztumor  beruht.  Metrorrhagien  kommen  selten  und  dann  nur  in  späteren 
Stadien  vor.  Konzeption  ist  im  Anfangsstadium  der  Krankheit  nicht  aus¬ 
geschlossen. 

Nieren:  Eine  leichte  Albuminurie  ist  häufig,  stärkere  nephritische  Er¬ 
scheinungen  sind  eine  Ausnahme.  Regelmäßig  enthält  der  Urin  massenhaft 
Urate,  die  als  sehr  reichliches  Sedimentum  lateritium  für  den  Leukämiker 
charakteristisch  sind  und  in  manchen  Fällen  als  erstes  Symptom  eine  Fährte 
für  die  Diagnose  bilden.  Harnsäuresteine  kommen  vor.  Die  Aldehydreaktion 
kann  positiv  sein;  die  Diazoprobe  pflegt  negativ  zu  sein. 
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Harnsäureausscheidung :  Die  Harnsäureausscheidung  innerhalb  24  Stunden 
ist  oft  infolge  des  starken  Zellzerfalls  sehr  stark  gesteigert,  dementsprechend  auch  die 
Phosphorsäureausscheidung.  Unter  dem  Einfluß  der  Röntgenbestrahlung  erfolgt  zu¬ 
nächst  noch  eine  weitere  Steigerung  der  Harnsäurewerte,  die  später  jedoch  zu 
normalen  Zahlen  zurückkehren. 

Nervensystem:  Seitens  des  Zentralnervensystems  sind  Veränderungen 
nicht  häufig;  man  beobachtet  besonders  bei  allgemeiner  hämorrhagischer 
Diathese  Hirnblutungen  mit  den  entsprechenden  Herderscheinungen.  Die  bei 
der  perniziösen  Anämie  beschriebenen  Systemdegenerationen  im  Rückenmark 
kommen  hier  nur  selten  vor. 

Auge:  Am  Auge  beobachtet  man  häufig  gewisse  praktisch  wichtige  Verände¬ 
rungen  des  Hintergrundes,  die  mitunter  auch  zu  Sehstörungen  führen.  Neben 
den  auch  bei  schweren  Anämien  vorkommenden  streifenförmigen  oder  auch 
flächenhaften  Blutungen  ist  eine  für  die  Leukämie  besonders  charakteristische, 
aber  nicht  konstante  Veränderung  die,  daß  die  Venen  und  Arterien  ein  ähnliches 
Aussehen  annehmen  und  sich  von  dem  diffus  grauroten  Untergrund  nur  wenig 
abheben.  Bisweilen  beobachtet  man  auch  rundliche  weiße  Herde. 

Ohr:  Am  Gehörorgan  treten  zuweilen  Störungen  in  Form  von  Schwer¬ 
hörigkeit,  Ohrensausen  usw.,  sowie  in  einzelnen  Fällen  das  Meniere&cYie  Syn¬ 
drom  auf. 

Haut:  Die  Haut  ist  oft  sehr  trocken.  In  späteren  Stadien  können  sich 
Petechien  entwickeln.  Infiltrate  wie  sie  mitunter  bei  der  lymphatischen  Leuk¬ 
ämie  beobachtet  werden,  sind  hier  sehr  selten. 

Lymyhdrüsen :  Die  Lymphdrüsen  sind  bei  der  myeloischen  Leukämie  sehr 
oft,  aber  nicht  immer  beteiligt.  Während  sich  im  Beginn  des  Leidens  oft 
überhaupt  keine  Drüsenschwellung  nachweisen  läßt,  sind  später  häufig  Lym¬ 
phome  namentlich  in  der  Leistengegend,  aber  auch  am  Halse  und  in  der 
Achsel  vorhanden.  Die  Drüsentumoren,  die  hier  nicht  sehr  umfangreich  werden, 
sind  von  weicher  Konsistenz,  indolent  und  weder  untereinander,  noch  mit  der 
Haut  oder  der  Unterlage  verwachsen.  Eine  mechanische  Schädigung  ihrer 
Nachbarschaft  durch  Druck  bewirken  sie  in  der  Regel  nicht. 

Die  langen  Röhrenknochen  und  das  Brustbein  zeigen  oft,  besonders  in 
vorgerückten  Stadien  der  Krankheit,  teils  spontan  und  namentlich  bei  Beklopfen 
Schmerzhaftigkeit. 

In  vereinzelten  Fällen  war  die  Wassermann  sehe  Serumreaktion  ohne  nach¬ 
weisbare  Lues  positiv. 

Blutbild. 

In  frischen  Fällen  besteht  keine  Anämie  oder  nur  eine  leichte  Herabsetzung 
des  Hämoglobins  und  der  Erythrozytenzahl.  Regelmäßig  sind  in  wechselnder 
Menge  Erythroblasten  vorhanden,  meist  vom  Normoblastentypus,  jedoch 
kommen  auch  Megaloblasten  vor,  sehr  häufig  finden  sich  ferner  polychromato¬ 
phile  und  punktierte  Erythrozyten  sowie  besonders  bei  stärkerer  Anämie  Poikilo- 
und  Anisozytose,  auch  findet  man  Megalozyten. 

Die  Gesamtzahl  der  Leukozyten  ist  um  das  Vielfache  der  Norm  gesteigert, 
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oft  sind  es  mehrere  hunderttausend  Leukozyten  im  Kubikmillimeter  (sogar 
bis  über  1  Million1)). 

Die  Zunahme  der  weißen  Blutkörperchen  im  myeloisch-leuk¬ 
ämischen  Blut  beruht  auf  einer  sowohl  absoluten  wie  relativen 
Vermehrung  aller  im  Knochenmark  vorhandenen  Zellen.  Es  sind 
also  vor  allem  neben  den  reifen  Leukozyten  auch  unreife  myelozytäre  Ele¬ 
mente  sämtlicher  drei  Granulationsarten  in  großer  Zahl  reichlich  im  Blut  ver¬ 
treten. 

Auch  in  Nativpräparaten2)  läßt  sich  die  Diagnose  myeloische  Leukämie  mit 
Sicherheit  aus  dem  Vorhandensein  zahlreicher  einkerniger,  feingekörnter  weißer 
Blutkörperchen  stellen;  daneben  fällt  sofort  auch  die  starke  absolute  Vermehrung 
aller  Leukozyten  auf. 

Im  einzelnen  ist  die  prozentuale  Zusammensetzung  der  Leukozyten 
meist  derart,  daß  in  frühen  Stadien  die  gewöhnlichen  polymorphkernigen  neutro¬ 
philen  Leukozyten  bei  weitem  überwiegen3) ;  die  polymorphkernigen  eosinophilen 
Leukozyten  pflegen  ebenfalls  relativ  vermehrt  zu  sein,  ebenso  die  Mastleukozyten, 
die  in  vereinzelten  Fällen  sogar  sehr  hohe  Zahlen  zeigen.  Doch  gibt  es  ander¬ 
seits  Fälle,  wo  die  Vermehrung  der  Eosinophilen  und  Mastzellen  vermißt  wird. 

Unter  den  eigentlich  pathologischen  Zellen,  den  Myelozyten,  pflegen 
die  neutrophilen  zu  dominieren.  Ihre  Zahl  ist  je  nach  der  Art  des  Falles  und 
dem  Stadium  der  Krankheit  wechselnd. 

Zu  Beginn  des  Leidens  bilden  sie  oft  nur  wenige  Prozent;  die  Mehrzahl 
von  ihnen  hat  eine  dichte,  gut  ausgebildete  Granulation,  das  Protoplasma  selbst 
ist  fast  ungefärbt,  die  Zellen  sind  meist  auffallend  groß.  Bei  Verschlimme¬ 
rungen  nimmt  ihre  relative  Zahl  zu,  auch  treten  Formen  auf,  die  zum  Teil 
nur  eine  Andeutung  einer  Granulation  in  einem  Teile  des  Zelleibes  aufweisen, 
letzterer  ist  dabei  noch  ziemlich  stark  basophil  und  färbt  sich  deutlich  mit  Me¬ 
thylenblau  ;  auch  nimmt  der  Kern  noch  einen  größeren  Teil  der  Zelle  als  bei  den 
reifen  Myelozyten  ein  (Promyelozyten) ;  schließlich  kommen  auch,  vereinzelt 
Myeloblasten  vor,  deren  Zahl  im  weiteren  Verlauf  des  Leidens  zuzunehmen  pflegt. 
Von  Bedeutung  ist,  daß  man  stets  neben  den  typischen  Myelozyten  mit  einfachem 
Kern  einerseits  und  den  reifen  polymorphkernigen  Leukozyten  anderseits  granu¬ 
lierte  Zellen  findet,  die  in  ihrer  Kernform  Übergänge  zwischen  beiden  bilden, 
indem  bei  ihnen  der  Kern  eine  beginnende  Lappung,  Hufeisenform  usw.  (vgl. 
Tafel  II)  zeigt.  Man  kann  demnach  leicht  bei  ein  und  demselben  Falle  eine  un¬ 
unterbrochene  Zellreihe  zwischen  unreifen  und  reifen  granulierten  Zellen  fest- 
stellen.  In  geringerer  Zahl  sind  in  der  Pegel  auch  eosinophil  granulierte  Myelo¬ 
zyten  vorhanden,  spärlich  auch  Mastmyelozyten. 

Die  großen  Mononukleären  und  die  Lymphozyten  sind  prozentual 
in  nur  sehr  geringer  Zahl  vorhanden.  Dennoch  ist  ihre  absolute  Menge  auf  1  cmm 


1)  Wegen  der  hochgradigen  Leukozytenvermehrung  muß  man  sich  bei  der  Zählung 
der  w.  Blk.  bei  Leukämien  der  Erythrozytenpipette  bedienen. 

2)  Die  ungefärbten  Abstrichpräparate  haben  ein  eigentümliches  Aussehen  wie  etwa 
ausgestrichenes  Knochenmark,  so  daß  man  schon  daraus  den  Verdacht  auf  Leukämie 
schöpfen  muß. 

3)  Zuweilen  haben  die  polymorphkernigen  neutrophilen  Leukozyten  im  leuk¬ 
ämischen  Blut  eine  nur  mangelhaft  ausgebildete  Granulierung. 
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berechnet,  etwas  vermehrt1).  Mitunter  findet  man  einzelne  Exemplare  von 
Knochen  marksriesen  zellen  im  Blut.  Die  Blutplättchen  sind  stets 
in  reichlicher  Zahl  vorhanden.  Das  Gerinnungs vermögen  des  Blutes  pflegt 
herabgesetzt  zu  sein. 

Die  beschriebene  typische  prozentuale  Zusammensetzung  des  Leuko¬ 
zytenbildes  bei  myeloischer  Leukämie  kann  in  zweifacher  Beziehung  eine  Ände¬ 
rung  erfahren: 

Eine  erfolgreiche  Therapie  bewirkt  oft  nicht  nur  eine  Reduktion  der 
Gesamtleukozytenzahl  (die  bei  sehr  starker  Röntgenbestrahlung  sogar  auf 
abnorm  niedrige  Werte  sinken  kann),  sondern  auch  eine  bedeutende  Einschrän¬ 
kung  der  myelozytären  Zellelemente,  so  daß  letztere  schließlich  nur  ganz  wenige 
Prozent  bilden  und  erst  eine  genaue  Durchmusterung  der  Präparate  das  Bestehen 
der  gewissermaßen  latenten  Leukämie  ergibt.  Es  resultiert  somit  ein  Bild,  das 
man  als  aleukämische  Myelose  bezeichnet  (vgl.  S.  129). 

Auch  eine  interkurrente  Infektionskrankheit  (Tuberkulose,  Sepsis, 
Erysipel  u.  a.)  vermag  vorübergehend  das  leukämische  Blutbild  zu  bessern  und 
kann  sowohl  die  Gesamtleukozytenzahl  wie  das  qualitative  Blutbild  der  Norm 
nähern. 

Eine  Verschlimmerung  äußert  sich  umgekehrt  außer  durch  Anwachsen 
der  Gesamtleukozytenzahl  oft  durch  Zunahme  der  unreifen  Formen  auf  Kosten 
der  reiferen,  es  treten  dann  unter  den  Myelozyten  Zellen  in  den  Vordergrund, 
die  durch  ihre  mangelhafte  Granulation  und  (bei  Tfay-Färbung  oder  Giemsa) 
durch  die  starke  Blaufärbung  ihres  Protoplasmas  ihre  Unreife  verraten.  Schließ¬ 
lich  können  sub  finem  vitae  diese  Zellen  mit  kaum  angedeuteter  oder  fehlender 
Granulation  und  großem  breiten  Kern,  die  nur  schwer  von  großen  Lymphozyten 
zu  unterscheiden  sind  (Myeloblasten),  das  Blutbild  so  beherrschen,  daß  dieses 
bei  flüchtiger  Betrachtung  und  nicht  ganz  tadelloser  Färbung  den  Eindruck 
eines  lymphatisch-leukämischen  Blutbildes  macht.  Das  Anwachsen  der  Myelo¬ 
blastenzahl  hat  prognostisch  stets  eine  ungünstige  Bedeutung. 

Man  hat  das  reichliche  Auftreten  ungekörnter  lymphoider  Zellen  eine  Zeit  lang 
als  Beweis  dafür  angesehen,  daß  es  einen  Übergang  von  myeloischer  in  lympha¬ 
tische  Leukämie  gibt.  Dies  hat  sich  jedoch  als  irrig  erwiesen,  da  die  genannten 
lymphoiden  Zellen  eben  tatsächlich  Myeloblasten  und  nicht  Lymphozyten  sind. 

Verlauf. 

Der  Verlauf  einer  chronischen  myeloischen  Leukämie  hängt  bezüglich  seiner 
Dauer  in  erster  Linie  von  der  Beeinflußbarkeit  des  Falles  durch  therapeutische 
Maßnahmen  ab.  Eine  Dauer  über  5  Jahre  kommt  selten  vor,  zumal  die  Patienten 
sich  mit  der  Häufung  der  Rezidive  auch  den  sonst  wirksamen  Mitteln  gegenüber 
immer  mehr  refraktär  verhalten. 

Besserungen  verraten  sich,  abgesehen  von  dem  Verhalten  der  Leukozyten2), 
durch  Besserung  der  Anämie,  Zurückgehen  des  Milztumors  und  der  Drüsen - 

1)  Diese  Beteiligung  sämtlicher  weißer  Blutzellen  (auch  der  Lymphozyten)  an 
der  Vermehrung  der  Gesamtleukozytenzahl  bei  der  myeloischen  Leukämie  führte 
zur  Bezeichnung  ,, gemischtzeilige“  Leukämie  (Pappenheim).  Dieselbe  ist  nicht  zu 
verwechseln  mit  der  „gemischten“  Leukämie,  die,  wie  man  annimmt,  eine  Kombi¬ 
nation  von  myeloischer  mit  lymphatischer  Leukämie  ist. 

2)  Bei  Beginn  der  Röntgenbestrahlungen  kann  vorübergehend  eine  Zu¬ 
nahme  der  Gesamtleukozytenzahl  ein  treten. 
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Schwellungen,  Verminderung  der  Neigung  zu  Blutungen,  Gewichtszunahme  usw. — 
Eine  komplizierende  Krankheit  wie  ein  Erysipel  usw.  hat  nicht  nur  auf  den 
Blutbefund  einen  Einfluß,  es  können  auch  der  Milztumor  und  die  Drüsenschwel¬ 
lungen  zurückgehen. 

Das  erste  Zeichen  einer  Verschlechterung  ist,  abgesehen  von  den  All¬ 
gemeinerscheinungen  und  der  Vermehrung  der  weißen  Blutkörperchen,  ein 
Sinken  des  Hämoglobins  und  der  Erythrozytenzahl,  die  Kachexie  nimmt  zu, 
Ödeme  treten  auf,  zuweilen  entwickelt  sich  eine  hämorrhagische  Diathese  und  die 
Patienten  gehen  unter  Erscheinungen  von  Marasmus  und  Anämie  zugrunde. 
In  einzelnen  Fällen  kompliziert  eine  hinzutretende  Tuberkulose  das  Krankheits¬ 
bild. 

Anatomisch-histologischer  Befund. 

Die  anatomische  Untersuchung  ergibt  eine  über  den  ganzen  Körper  aus¬ 
gedehnte  Wucherung  von  myeloischem  Gewebe,  an  der  sich  eine  große  Zahl 
von  Organen  beteiligt.  Der  Milztumor  zeigt  auf  den  Schnitten  eine  graurote 
Verfärbung,  die  Follikel  Zeichnung  ist  nicht  erkennbar;  Infarkte  sind  häufig;  oft 
ist  das  Bindegewebe  stark  vermehrt.  Mikroskopisch  ist  die  normale  Zeichnung 
vollständig  verwischt,  von  den  Follikeln  sind  nur  kleinste  Beste  erhalten,  alles 
übrige  wird  von  dem  in  der  Pulpa  gewucherten  Markgewebe  erfüllt.  Dieses 
enthält  neutrophile,  eosinophile  und  Mastmyelozyten,  Riesenzellen,  polymorph¬ 
kernige  Leukozyten,  spärliche  Lymphozyten,  Erythroblasten. 

Die  Lymphdrüsen  zeigen  dieselbe  ,, myeloische  Metaplasie“,  Sie  haben  eine 
markige  graurote  Schnittfläche;  auch  hier  sind  die  Follikel  durch  das  im  Inter- 
follikulargewebe  gewucherte  myeloische  Gewebe  zu  kleinen  Zellhaufen  reduziert. 

Das  Knochenmark  bildet  eine  teils  gel  bliche  ( ,  ,pyoide£  ‘ ) ,  teils  rotgraue ,  leicht 
auszustreichende  Masse,  die  in  sehr  großer  Zahl  alle  Zellen  der  granulierten  Reihe 
enthält.  Auch  in  den  anderen  Organen,  in  der  Leber,  in  den  Nieren  usw.  findet  sich 
myeloisches  Gewebe,  das  meist  diffuse  Infiltrate  und  nur  selten  umschriebene 
Herde  bildet;  aber  auch  im  lockeren  Bindegewebe,  im  Bindegewebe  der  Muskeln 
usw.  finden  sich  Ansammlungen  von  Markzellen.  Bei  komplizierenden  Infektionen 
kann  es  im  myeloischen  Gewebe  zu  Nekrosen  mit  Höhlenbildung  kommen. 
Bisweilen  finden  sich  auch  tuberkulöse  Herde  darin. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  der  myeloischen  Leukämie  beruht  auf  dem  charakteristischen 
Blutbef und .  Ausschlaggebend  ist  dabei  nicht  die  absolute  Leukozytenzahl 
(besonders  wenn  sie  nicht  viele  100000  beträgt),  sondern  das  qualitative 
Blutbild,  da  ausnahmsweise  auch  gewöhnliche  Leukozytosen  eine  sehr  starke 
Vermehrung  der  Gesamtleukozytenzahl  auf  weisen  und  anderseits  gelegentlich  Leuk¬ 
ämien  mit  verhältnismäßig  niedriger  Gesamtleukozytenzahl  Vorkommen.  Ferner 
ist  weniger  das  bloße  Vorhandensein  von  Myelozyten  überhaupt  als  vielmehr 
die  Gegenwart  aller  möglichen  unreifen  Zellen  und  namentlich  deren  Übergänge 
zu  reifen  für  die  Krankheit  beweisend.  Diagnostische  Schwierigkeiten  bereiten 
bei  der  chronischen  myeloischen  Leukämie  nur  Fälle,  die  in  einem  Stadium  weit¬ 
gehender  Besserung  zum  erstenmal  zur  Untersuchung  kommen  (s.  oben). 

Therapie:  Siehe  S.  130. 
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Die  chronische  lymphatische  Leukämie  (chronische  Lymphadenose). 

Die  chronische  lymphatische  Leukämie  kommt  seltener  als  die  chronische 
myeloische  vor.  Wie  es  sich  bei  den  Myelosen  um  eine  über  den  gesamten  Körper 
ausgebreitete  Wucherung  von  myeloischem  Gewebe  handelt,  so  beruht  die  lym¬ 
phatische  Leukämie  auf  einer  generalisierten  Hyperplasie  von  lympha¬ 
tischem  Gewebe.  Hieran  nehmen  in  erster  Linie  die  Organe  teil,  die  von  vorn¬ 
herein  eine  lymphatische  Struktur  besitzen. 

Krankheitsbild. 

Die  klinischen  Erscheinungen  der  chronischen  lymphatischen  Leukämie 
decken  sich  in  vielen  Zügen  mit  denen  der  myeloischen  Leukämie.  Es  seien 
daher  hier  nur  die  besonderen  Eigentümlichkeiten  angeführt,  die  für  die  Lymph- 
adenosen  charakteristisch  sind. 

Auch  hier  ist  der  Beginn  der  Erkrankung  ein  allmählicher.  Das  erste 
Symptom,  das  gewöhnlich  die  Patienten  zum  Arzte  führt,  ist,  abgesehen  von 
unbestimmten  Allgemeinerscheinungen,  die  Schwellung  der  Lymphdrüsen 
am  Halse,  in  den  Achseln,  in  der  Leistengegend.  Auch  sonst  können  allenthalben, 
wo  normalerweise  Lymphknoten  vorhanden  sind,  Lymphome  auftreten.  Nur 
in  seltenen  Fällen  fehlt  die  Lymphdrüsenschwellung  bzw.  sie  ist  klinisch  nicht 
ohne  weiteres  wahrnehmbar,  indem  sie  sich  z.  B.  auf  die  Drüsen  in  der  Brust- 
und  Bauchhöhle  beschränkt.  Die  Lymphome  erreichen  etwa  Bohnengröße, 
doch  kommen  mitunter  auch  größere  Drüsen  bis  zu  Taubeneigröße  vor.  Sie 
sind  im  allgemeinen  von  ziemlich  fester  Konsistenz  und  weder  mit  der  Unterlage 
noch  mit  der  Haut  verwachsen ;  im  Gegensatz  zur  Tuberkulose  kommt  es  niemals 
zu  eitriger  Einschmelzung  oder  Fistelbildung. 

Bespirationsapparat:  Häufig  sind  die  Lungenwurzeldrüsen  zu  Tumoren 
vergrößert,  die  bei  der  Röntgenuntersuchung  in  der  Hilusgegend  zarte  fleckige 
Schatten  bilden.  Klinische  Symptome  brauchen  durch  die  Lymphome  nicht 
verursacht  zu  sein,  doch  besteht  zuweilen  eine  hartnäckige  Bronchitis. 

Der  Zirkulationsapparat  bietet  dieselben  Veränderungen  dar  wie  bei 
der  myeloischen  Leukämie.  Bei  stärker  fortgeschrittenen  Fällen  kommt  nicht 
selten  eine  ausgedehnte  hämorrhagische  Diathese  vor.  Knöchelödeme  sind  später 
oft  vorhanden. 

Digestionsapparat:  In  der  Mundhöhle  sind  skorbutartige  Veränderungen 
des  Zahnfleisches  ein  seltenes  Vorkommnis.  Häufiger  ist  eine  auf  Hyperplasie 
des  lymphatischen  Gewebes  beruhende  Vergrößerung  der  Tonsillen.  Die  bei  der 
myeloiden  Form  häufig  vorhandenen  Magenbeschwerden  sind  hier  bedeutend 
seltener.  Stärkere  Darmerscheinungen  sind  ebenfalls  selten.  Vereinzelt  stellen 
sich  hartnäckige  Diarrhöen  als  Folge  stärkerer  Mitbeteiligung  der  Darmfollikel 
an  der  Hyperplasie  ein. 

Die  Milz  ist  regelmäßig  vergrößert,  meist  in  einem  Umfang,  daß  sie  bei  der 
Palpation  sich  sofort  als  Tumor  im  linken  Hypochondrium  präsentiert,  dagegen 
erreicht  sie  nur  ausnahmsweise  die  Dimensionen  der  myeloisch-leukämischen 
Milz. 

Die  Leber  ist  ebenfalls  stets,  bisweilen  beträchtlich  vergrößert.  Ikterus 
kommt  auch  hier  in  der  Regel  nicht  vor. 


123 


Im  Urin  ist  die  Uratmenge  auch  hier  meist  beträchtlich;  die  Harnsäure¬ 
werte  verhalten  sich  wie  bei  der  myeloischen  Leukämie.  Vereinzelt  wurde  der 
Bence-Jonessche  Eiweißkörper1)  im  Harn  gefunden. 

Am  Auge  und  Ohr  kommen  die  gleichen  Erscheinungen  wie  bei  den  Myelosen 
vor.  Sie  sind  auch  hier  zum  Teil  auf  die  Infiltration  mit  leukämischem  Gewebe 
zurückzuführen . 

Haut  Veränderungen  sind  bei  den  Lymphadenosen  nicht  so  extrem  selten 
wie  bei  den  Myelosen.  Abgesehen  von  hartnäckigem  Pruritus  und  einer  univer¬ 
sellen  Dermatitis  werden  hier  gelegentlich  zirkumskripte,  zum  Teil  tumorartige 
Infiltrate  in  der  Haut  beobachtet,  die  aus  Lymphomen  bestehen.  Knotenförmige 
Hauttumoren  kommen  im  Gesicht  vor  und  können  hier  zu  erheblicher  Entstellung 
führen  (sog.  Facies  leontina). 

Empfindlichkeit  der  langen  Röhrenknochen  und  des  Sternums  kommt 
ebenfalls  vor. 

Blutbefund . 

Auch  hier  fehlen  im  Anfang  anämische  Veränderungen,  wogegen  im  weiteren 
Verlauf  die  Anämie  sich  bisweilen  schneller  als  bei  der  Myelose  entwickelt.  Ery- 
throblasten  usw.  kommen  wie  bei  der  letzteren  vor.  Die  Gesamtzahl  der  Leuko¬ 
zyten  bewegt  sich  in  ähnlichen  Werten  wie  bei  der  myeloischen  Leukämie  und 
beträgt  oft  weit  über  100000  (bis  600000)  im  Kubikmillimeter.  Die  Differential¬ 
zählung  der  Weißen  ergibt  ein  vollständiges  Überwiegen  der  Lymphozyten,  so 
daß  sämtliche  granulierten  Leukozyten  zusammen  meist  nur  wenige  Prozent 
betragen. 

Die  Lymphozyten  zeigen  in  der  Regel  in  der  überwiegenden  Mehrzahl 
den  Typus  der  kleinen  Lymphozyten  des  normalen  Blutes  (gewisse  Abwei¬ 
chungen  wie  abnorm  schmales  Protoplasma,  stärkere  Kernbuchtung,  Fehlen 
der  Azurgranula  sind  häufig).  In  vereinzelten  Exemplaren  kommen  auch  große 
Lymphozyten  und  Zwischenformen  zwischen  diesen  und  den  kleinen  vor.  Die 
relative  Zahl  der  Lymphozyten  beträgt  oft  90  und  mehr  Prozent.  Neben  den  in¬ 
takten  Zellen  sind  regelmäßig  in  wechselnder  Menge  in  Zerfall  begriffene  schatten - 
artige  Lymphozyten  zu  finden  (Gumprecht sehe  Schatten,  vgl.  Taf.  II,  Fig.  60). 
Von  den  granulierten  Zellen  sind  hauptsächlich  die  polynukleären  Neutro¬ 
philen  vertreten,  die  Eosinophilen  können  vorhanden  sein  oder  fehlen.  In  seltenen 
Fällen  beobachtet  man  in  den  ersten  Stadien  der  Krankheit  vereinzelt  einen 
neutrophilen  Myelozyten. 

In  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  dominieren  die  großen  Lymphozyten  dauernd 
oder  nur  zeitweise. 

In  ganz  seltenen  Fällen  kann  ein  Teil  der  lymphozytären  Zellen  den  Habitus 
der  Plasmazellen  (siehe  S.  57)  zeigen  (Plasmazellenleukämie). 

Verlauf. 

Die  Dauer  des  Leidens  kann  sich  wie  bei  der  chronischen  Form  der  Myelosen 
auf  eine  Reihe  von  Jahren  erstrecken.  Auch  sonst  gilt  bezüglich  des  Verlaufs 
ungefähr  das  gleiche  wie  für  die  myeloische  Leukämie.  Remissionen  werden  wie  bei 


L  Der  Urin  trübt  sich  bei  sauerer  Reaktion  während  des  Erwärmens  und  läßt 
bei  60°  einen  flockigen  Eiweißniederschlag  ausfallen,  der  sich  beim  Kochen  auflöst, 
um  beim  Abkühlen  wieder  zu  erscheinen. 
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dieser  namentlich  unter  dem  Einfluß  der  Röntgentherapie  beobachtet.  Auch 
hier  führt  schließlich  die  zunehmende  Anämie  und  Kachexie,  nicht  selten  im 
Verein  mit  einer  hämorrhagischen  Diathese  zum  letalen  Ausgang. 

Anatomisch -histologischer  Befund. 

Anatomisch  findet  sich  in  der  Milz,  in  den  Lymphdrüsen  und  im  Knochen¬ 
mark  eine  gleichmäßige  Hyperplasie  von  lymphatischem  Gewebe,  dessen  Wuche¬ 
rung  die  frühere  Struktur  des  Organs  vollständig  verwischt.  Auch  in  fast  allen 
anderen  Organen,  in  den  Nieren,  den  Hoden,  im  Herzmuskel,  im  Thymus,  in 
den  Meningen,  im  lockeren  Bindegewebe  usw.  finden  sich  Anhäufungen  von 
Lymphozyten.  Nicht  selten  durch  wuchern  diese  Infiltrate  die  bindegewebige 
Organhülle,  so  daß  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  den  bösartigen  Geschwülsten 
entsteht.  Die  Leber  zeigt  im  charakteristischen  Gegensatz  zu  den  Myelosen  mit 
ihrer  diffusen  Infiltration,  bei  den  Lymphadenosen  zirkumskripte  Lymphome. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  ergibt  sich  bei  genügender  Berücksichtigung  des  Blutbefunds 
von  selbst.  Ist  die  Gesamtleukozytenzahl  nicht  besonders  hoch  (z.  B.  bei  einem 
schon  behandelten  Fall),  so  kommt  differentialdiagnostisch  die  lymphatische 
Aleukämie  (vgl.  S.  129)  in  Betracht,  da  auch  bei  dieser  eine  starke  relative 
Lymphozytenvermehrung  vorkommt.  Das  gleiche  gilt  von  der  Seite  160  er¬ 
wähnten  sogen,  lymphatischen  Reaktion  bei  Infektionskrankheiten,  speziell  bei 
manchen  Anginen.  Hier  kann  erst  längere  Beobachtung,  besonders  zu  Zeiten, 
wo  keine  Behandlung  stattfindet,  das  Bild  klären. 

Therapie:  Siehe  S.  130. 

Die  akuten  Leukämien. 

Die  akuten  Leukämien  beanspruchen  eine  Sonderstellung  unter  den  Blut¬ 
krankheiten.  Insbesondere  sind  sie  auch  von  den  chronischen  Leukämien  ab¬ 
zutrennen,  von  denen  sie  sich  durch  eine  Reihe  markanter  Symptome  unter¬ 
scheiden,  während  ihnen  andrerseits  gewisse  Eigentümlichkeiten  der  chronischen 
Leukämie  abgehen.  Im  allgemeinen  kann  man  auch  bei  ihnen  eine  myeloische 
und  eine  lymphatische  Form  unterscheiden.  Allerdings  ist  in  vielen  Fällen 
der  Unterschied  zwischen  beiden  vor  allem  klinisch,  aber  auch  hämatologisch 
derart  unscharf,  daß  mitunter  erst  eine  histologische  Untersuchung  diese  Frage 
zu  entscheiden  vermag.  So  erkärt  es  sich,  daß  für  die  klinische  Diagnose  die 
akuten  Leukämien  oft  eine  Quelle  von  Schwierigkeiten  bilden  und  sie  daher 
nicht  selten  intra  vitam  verkannt  werden. 

Krankheitsbild. 

Die  akuten  Leukämien  sind  im  Gegensatz  zu  den  chronischen  Leukämien 
im  Kindes  alter  relativ  häufig.  Sie  verlaufen  oft  unter  dem  Bilde  einer  akuten 
Infektionskrankheit  mit  plötzlichem  Beginn,  hohem  Fieber,  starker  hämorrhagi¬ 
scher  Diathese,  schnell  fortschreitender  Anämie,  zunehmender  Prostration.  Mit¬ 
unter  wird  das  Krankheitsbild  durch  heftiges  Nasenbluten,  in  anderen  Fällen 
durch  Hämorrhagien  aus  dem  LTrogenitalapparat  oder  den  Lungen  eröffnet. 
Oft  besteht  ein  septisches,  in  anderen  Fällen  ein  typhoides  Krankheitsbild, 
das  in  kurzer  Zeit,  bisweilen  nach  wenigen  Wochen,  zum  Tode  führt.  In  wieder 
anderen  Fällen  verläuft  die  Krankheit  mehr  subakut. 
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Die  bei  den  chronischen  Leukämien  regelmäßig  vorhandene  Vergrößerung 
der  Milz  und  der  Lymphdrüsen  pflegt  hier  lange  nicht  so  stark  ausgeprägt  zu 
sein,  nicht  selten  fehlen  Lymphome  vollständig. 

Häufig  besteht  ein  skorbutartiges  Syndrom;  die  sich  dabei  entwickelnden 
ulzerösen  Prozesse  der  Mundschleimhaut  führen  zu  ausgedehnten  Nekrosen 
am  Zahnfleisch  und  an  den  Tonsillen.  Dieses  Symptom  im  Verein  mit  einer 
hämorrhagischen  Diathese  muß  stets  den  Gedanken  an  eine  akute  Leukämie 
nahelegen.  Nekrosen  der  leukämisch  umgewandelten  Darmfollikel  können 
gelegentlich  zu  profusen  Darmblutungen  führen. 

Oft  gelingt  es,  aus  dem  Blute  Bakterien  zu  züchten  (Streptokokken,  Staphylo¬ 
kokken).  Dieser  Umstand  hat  verschiedene  Forscher  dazu  veranlaßt,  das  Wesen 
der  akuten  Leukämie  in  einem  septischen  Prozeß  zu  erblicken,  bei  welchem 
eine  abnorme  Reaktion  des  myeloischen  bzw.  lymphatischen  Gewebes  vorliegt. 
Hiernach  würde  ein  prinzipieller  Unterschied  gegenüber  den  chronischen  Leuk¬ 
ämien  bestehen.  Indessen  handelt  es  sich  dabei  vorderhand  nur  um  eine  Hypo¬ 
these.  Die  Bakteriämie  könnte  auch  als  sekundäre  Infektion  im  Anschluß  an 
die  ulzerösen  Prozesse  erklärt  werden. 

Akute  myeloische  Leukämie. 

Die  akute  myeloische  Leukämie  kommt  in  einer  Form,  die  sich  nur 
durch  ihren  akuten  Verlauf,  nicht  aber  durch  ihr  Blutbild  von  der  chronischen 
unterscheidet,  zwar  vor,  jedoch  ist  diese  Form  sehr  selten. 

Die  Mehrzahl  der  Fälle  weicht  auch  bezüglich  ihres  Blutbefundes  erheblich 
von  dem  Typus  der  chronischen  Leukämie  ab.  Erstens  kommt  es  meist  nicht 
zu  der  enormen  Vermehrung  der  Gesamtleukozytenzahl,  letztere  bleibt  vielmehr 
in  den  Grenzen  der  gewöhnlichen  entzündlichen  Leukozytose  (z.  B.  30000); 
in  anderen  Fällen  ist  die  Leukozytenzahl  zunächst  überhaupt  nicht  wesent¬ 
lich  vermehrt  (aleukämisches  Blutbild).  Zweitens  zeigt  das  qualitative  Blut¬ 
bild  im  Gegensatz  zu  dem  bei  der  chronischen  Form  in  der  Regel  nur  eine 
Vermehrung  der  neutrophil  granulierten  Markzellen,  wogegen  die  Eosino¬ 
philen  und  Mastzellen  vollständig  fehlen.  Dazu  kommt  in  anderen  Fällen  ein 
Überwiegen  der  noch  unvollkommen  granulierten  Myelozyten  mit  stark  baso¬ 
philem  Protoplasma  bzw.  von  Myeloblasten.  Die  Myeloblasten  lassen  sich  von 
den  ihnen  sehr  ähnlichen  großen  Lymphozyten  oft  durch  die  Oxydasereaktion 
(S.  42)  unterscheiden;  jedoch  ist  hierbei  zu  beachten,  daß  die  Myeloblasten 
bei  akuten  Leukämien  bisweilen  infolge  von  überstürzter  Reifung  die  Oxydase 
vermissen  lassen,  so  daß  dann  ihre  hämatologische  Unterscheidung  von  großen 
Lymphozyten  zur  Unmöglichkeit  werden  kann.  Auch  sonst  zeigen  die  Zellen 
bei  akuten  Leukämien  in  ihrem  pathologischen  Verhalten  häufig  allerhand 
atypische  Merkmale  im  Kern  und  Protoplasma,  so  daß  sie  nicht  den  entsprechen¬ 
den  Zellen  in  den  normalen  Blutbildungsstätten  gleichgesetzt  werden  können. 

Akute  lymphatische  Leukämie . 

Die  akute  lymphatische  Leukämie  unterscheidet  sich  bisweilen  von 
der  chronischen  lymphatischen  lediglich  durch  den  rapiden  Verlauf,  dagegen 
nicht  durch  den  Blutbefund.  In  diesen  Fällen  besteht  die  Mehrzahl  der  weißen 
Blutkörperchen  aus  kleinen  Lymphozyten. 
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Bedeutend  häufiger  sind  diejenigen  Fälle,  bei  denen  hauptsächlich  der 
große  Lymphozyt  an  der  Zell  Vermehrung  beteiligt  ist  (oft  besonders  große 
Exemplare  und  Riederzellen). 

Differential  diagnostisch  ist  das  praktisch  überaus  wichtige  Krankheits¬ 
bild  der  prognostisch  günstigen  Anginen  mit  lymphatischer  Reaktion  zu  be¬ 
rücksichtigen  (näheres  vgl.  S.  160). 

Anatomie  und  Histologie  der  akuten  Leukämien . 

Der  anatomische  Befund  bei  den  akuten  Leukämien  entspricht  häufig  dem 
einer  Sepsis  mit  hämorrhagischer  Diathese,  so  daß  bei  Unkenntnis  des  klinischen 
und  insbesondere  des  hämatologischen  Befundes  und  ohne  histologische  Unter¬ 
suchung  leicht  eine  Verkennung  des  Falles  möglich  ist.  In  einzelnen  Fällen 
mit  stärkerer  Schwellung  bzw.  Ulzeration  der  Darmfollikel  wurde  fälschlich  ein 
Typhus  diagnostiziert. 

Die  histologische  Untersuchung  vermag  insofern  Aufklärung  zu  bringen, 
als  in  gleicher  Weise  wie  bei  den  chronischen  Leukämien  im  allgemeinen  auch  hier 
die  Gegensätzlichkeit  zwischen  lymphatischem  und  myeloidem  Gewebe  zutage 
tritt.  Bei  der  akuten  Lymphadenose  findet  man  eine  Hyperplasie  des  Folli- 
kularapparates  der  Milz,  der  Lymphdrüsen,  der  Tonsillen  usw.,  wobei  allerdings 
die  Struktur  der  Organe  oft  völlig  verwischt  ist,  sowie  perivaskuläre  Lymphome 
in  den  verschiedensten  Organen,  speziell  zirkumskripte  Infiltrate  auch  in  der 
Leber.  Das  Knochenmark  ist  vollständig  lymphozytär  umgewandelt.  Nicht 
selten  endlich  ist  der  Thymus  tumorartig  vergrößert.  Dies  kommt  namentlich 
bei  den  akuten  Leukämien  des  Kindesalters  vor.  Auch  die  Mediastinaldrüsen 
können  geschwulstartig  vergrößerte  Pakete  bilden.  Es  resultiert  dann  —  auch 
klinisch  —  das  Bild  des  Mediastinaltumors  (vgl.  nächsten  Abschnitt). 

Bei  den  akuten  Myelosen  entspricht  der  histologische  Befund  entweder 
annähernd  dem  der  chronischen  Myelose,  oder  bei  den  Myeloblastenleukämien 
bestehen  die  leukämischen  Infiltrate  aus  ungekörnten  Markzellen,  die  als  Myelo¬ 
blasten  aus  dem  positiven  Ausfall  der  Oxydasereaktion  erkannt  werden  können 
(daß  dieselbe  indessen  auch  negativ  sein  kann,  wurde  bereits  oben  erwähnt). 
Von  größter  Bedeutung  aber  zur  Erkennung  der  akuten  Myelosen  ist  auch 
hier  die  bei  Besprechung  der  chronischen  Myelosen  betonte  Eigentümlichkeit, 
daß  das  myeloide  Gewebe  in  der  Milz  von  der  Pulpa  und  in  den  Lymphdrüsen 
vom  inter follikulären  Gewebe  seinen  Ursprung  nimmt,  so  daß  es,  wenn  auch  nicht 
immer,  zu  einer  Atrophie  der  Follikel  kommt. 

Therapie  der  akuten  Leukämien  s.  S.  130. 

Leukämien  mit  tumorartigem  Wachstum  (Leukosarkomatosen,  Chlorom). 

Es  wurde  schon  oben  erwähnt,  daß  bei  manchen  akuten  Leukämien,  ins¬ 
besondere  bei  den  akuten  Lymphadenosen  eine  tumorartige  Wucherung  des 
Thymus  und  der  Mediastinaldrüsen  vorkommt,  speziell  im  Kindesalter.  Auch 
wird  eine  gewisse  Tendenz  zu  infiltrierendem  Wachstum  seitens  des  leukämischen 
Gewebes  in  die  Nachbarschaft,  speziell  Durchwucherung  der  Drüsenkapsel  usw. 
nicht  so  selten  vermißt,  wenn  auch  in  der  Regel  diese  Veränderungen  einen  be¬ 
scheidenen  Umfang  zeigen  und  erst  durch  eingehende  mikroskopische  hinter  - 
suchungen  sich  feststellen  lassen. 
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Ein  besonders  aggressives  Wachstum,  das  an  das  Verhalten  maligner  Neo- 
plasmen  erinnert,  zeigen  gewisse,  meist  akut  verlauf  ende  Lymphadenosen  mit 
großzelligem  Blutbefund.  Hier  ist  die  Geschwulstbildung  am  häufigsten  im  Me¬ 
diastinum  lokalisiert,  gelegentlich  kommt  es  aber  auch  an  den  Rachenorganen 
oder  im  Verdauungskanal,  in  der  Haut,  in  den  Nieren  usw.  zur  Entwicklung 
von  Tumoren.  Im  Gegensatz  zur  Lymphosarkomatose  handelt  es  sich  auch 
hier  wie  bei  der  gewöhnlichen  Leukämie  um  einen  generalisierten,  über  das  ge¬ 
samte  hämatopoetische  Gewebe  des  Körpers  ausgebreiteten  und  nicht  um  einen 
lokalen  hyperplastischen  Prozeß.  Hie  Auffassung  ( Sternberg ),  daß  derartige 
großzellige  Lymphadenosen  mit  Tumorbildung  als  sog.  Leukosarkomatosen 
eine  besondere,  von  den  Leukämien  abzugrenzende  Krankheitsform  darstellen, 
wird  heute  von  der  Mehrzahl  der  Forscher  abgelehnt,  zumal  es  einerseits  zahl¬ 
reiche  großzellige  Lymphadenosen  ohne  Geschwulstbildung  gibt,  andrerseits 
vereinzelte  Fälle  mit  Tumorentwicklung  beobachtet  wurden,  bei  denen  der  Blut¬ 
befund  derjenige  einer  kleinzelligen  lymphatischen  Leukämie  war. 

Zu  den  Leukämieformen,  die  eine  exquisite  Neigung  zu  Geschwulstbildung 
zeigen,  gehört  das 

Chlor  om. 

Das  Chlorom  ist  eine  seltene  Krankheit,  die  vornehmlich  das  Kindesalter 
befällt.  Charakteristisch  ist  die  Wucherung  eigentümlicher  grüngefärbter  Ge¬ 
schwulstmassen  im  Bereich  des  Skelettes,  namentlich  der  platten  Knochen, 
wo  es  zu  periostalen  Infiltraten  kommt,  die  einen  ausgesprochenen  malignen 
Charakter  zeigen.  Außerdem  werden  mitunter  auch  die  Lymphknoten  von  der 
chloromatösen  Wucherung  befallen.  Hem  Leiden  liegt  wie  bei  den  gewöhnlichen 
Leukämien  eine  generalisierte  Hyperplasie  des  gesamten  leukopoetischen  Gewebes 
zugrunde.  Her  Blutbefund  entspricht  denn  auch  dem  einer  Leukämie.  Man 
bezeichnet  daher  neuerdings  die  Chlorome  als  Chlor  ölen  kämien. 

Ein  Prädilektionsort  der  chloromatösen  Wucherungen  sind  die  platten  Schädel - 
knochen,  an  denen  es  zu  bereits  in  vivo  wahrnehmbaren  höckerigen  Tumoren  kommen 
kann,  deren  grünliche  Farbe  in  einzelnen  Fällen  durch  die  Haut  durchscheint.  Bei 
der  relativ  häufigen  Lokalisation  in  der  Orbita  entsteht  starker  Exophthalmus; 
ferner  wird  Facialisparese,  Schwerhörigkeit,  Verlegung  des  Nasenrachenraumes  durch 
die  Geschwulstmassen  usw.  beobachtet.  Auch  an  den  Wirbeln  und  Rippen  hat  man 
chloromatöse  Wucherungen  festgestellt.  Über  die  chemische  Natur  des  grünen  Farb¬ 
stoffes  ist  nichts  Näheres  bekannt. 

Her  Blut bef und  entspricht  am  häufigsten  dem  einer  Myeloblastenleukämie; 
doch  wurden  auch  lymphatische  Chlorome  beschrieben.  Oft  ist  die  Gesamt  leuko- 
zytenzahl  nicht  sehr  beträchtlich  vermehrt ;  mitunter  ist  ihre  Zahl  nicht  wesent¬ 
lich  über  die  Norm  gesteigert  (aleukämische  Form).  Stets  besteht  eine  zum 
Teil  hochgradige  Anämie.  Eine  Vergrößerung  der  Milz  ist  nicht  immer  vor¬ 
handen. 

Her  klinische  Verlauf  entspricht  dem  der  akuten  Leukämien;  unter  den 
Zeichen  der  hämorrhagischen  Hiathese  und  schwerer  Prostration  sowie  Fieber 
erfolgt  im  Laufe  einiger  Monate  der  Exitus.  Her  Sektionsbefund  deckt  sich  ab¬ 
gesehen  von  den  Tumoren  mit  demjenigen  der  Leukämien. 

Has  Myelom,  das  ebenfalls  durch  Geschwulstbildung  ausgezeichnet  ist 
und  mitunter  Beziehungen  zu  den  Leukämien  erkennen  läßt,  wird  weiter  unten 
besprochen. 
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Leukanämie. 

Bei  Besprechung  der  Leukämien  wurde  wiederholt  darauf  hingewiesen,  daß 
eine  Anämie  mittleren  Grades  eine  häufige  Begleiterscheinung  bildet,  die  in 
späteren  Stadien  sogar  sehr  ausgeprägt  sein  kann.  Speziell  die  akuten  Leukämien 
pflegen  oft  mit  hochgradiger  Anämie  einherzugehen.  Eine  Kombination  von 
Leukämie  mit  echter  perniziöser  Anämie  ist  dagegen  nicht  bekannt.  Wohl  aber 
kommen  gelegentlich  Krankheitsbilder  zur  Beobachtung,  die  hämatologisch  neben 
leukämieartigen  Blutbefunden  die  Symptome  schwerster  perniziosaartiger 
Anämie  im  Blut  aufweisen.  Leube,  der  für  derartige  Krankheitsbilder  die  Be¬ 
zeichnung  ,, Leukanämie“  prägte,  hat  bereits  mit  Recht  hervorgehoben,  daß 
es  sich  hierbei  nur  um  eine  eigenartige  Reaktion  des  Blutbildungsapparates 
handele,  die  auf  sehr  verschiedene  pathologische  Einflüsse  erfolge  und  die  auf 
einer  gleichmäßigen  Schädigung  der  roten  und  weißen  Blutkörperchen  beruhe. 
Hiernach  nimmt  die  Leukanämie  keine  Sonderstellung  ein,  sondern  stellt  lediglich 
ein  hä  matologisches  Symptom  dar,  dem  sehr  verschiedene  Krankheits- 
prozesse  zugrunde  liegen  können. 

Im  Blute  findet  man  abnorm  niedere  Werte  für  Hb.  und  Erythrozyten, 
ferner  wie  bei  perniziöser  Anämie  Erhöhung  des  Eärbeindex,  Megalozyten  und 
Megaloblasten,  weiter  im  Gegensatz  zu  ersterer  Erhöhung  der  Zahl  der  Leuko¬ 
zyten,  die  qualitativ  einen  leukämischen  Charakter  zeigen  (neutrophile  Myelo¬ 
zyten,  Myeloblasten,  seltener  auch  Vermehrung  der  Eosinophilen  und  Mast- 
zellen). 

Der  Krankheitsverlauf,  der  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ein  akuter  ist,  ent¬ 
spricht  dem  einer  Sepsis  oder  einer  akuten  Leukämie,  oft  mit  hämorrhagischer 
Diathese.  Schwellung  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen  ist  nicht  konstant. 

Krankheitsbilder,  bei  denen  gelegentlich  das  leukanämische  Symptom  ge¬ 
funden  wird,  sind  Vergiftungen  mit  gewissen  Blutgiften  wie  Nitrobenzol, 
Kal.  chloricum  usw.,  ferner  manche  Formen  von  Sepsis  sowie  multiple  Knochen¬ 
tumoren.  Bezüglich  der  Anaemia  pseudoleukämica  infantum,  die  ebenfalls 
durch  ein  leukanämisches  Blutbild  ausgezeichnet  ist,  siehe  S.  106. 

Die  Aleukämien  und  Pseudoleukämien. 

Die  Bezeichnung  Pseudoleukämie  ( Cohnheim )  umfaßt  allgemein  Krankheits¬ 
bilder,  die  mit  den  Leukämien  eine  Reihe  von  klinischen  Merkmalen  wie  Drüsen¬ 
schwellungen,  Milztumor,  Anämie,  Kachexie  gemeinsam  haben,  wogegen  ihnen 
die  charakteristischen  leukämischen  Blut  Veränderungen,  insbesondere  die  hohen 
Gesamt leukozytenzahlen  fehlen.  Indessen  hat  das  genaue  histologische  Studium 
derartiger  Fälle  gezeigt,  daß  der  ursprüngliche  Begriff  der  Pseudoleukämie 
eine  Reihe  anatomisch  völlig  heterogener  Krankheitsprozesse  umfaßt.  Ins¬ 
besondere  lassen  sich  zwei  verschiedene  Gruppen  aussondern,  die  miteinander 
nichts  zu  tun  haben  und  lediglich  rein  äußerliche  Ähnlichkeiten  auf  weisen.  Bei 
der  einen  Gruppe  ergibt  die  histologische  Untersuchung  eine  völlige  anatomische 
Übereinstimmung  mit  den  leukämisch-hyperplastischen  Prozessen,  von  denen 
diese  Fälle  sich  klinisch  allein  durch  das  Fehlen  des  hämatologischen  Befundes 
unterscheiden.  Statt  des  mißverständlichen  Namens  Pseudoleukämie  hat  man 
daher  diese  Krankheitsprozesse  als  Aleukämien  bezeichnet.  Ein  anatomisch 
völlig  anderes  Bild  ergeben  diejenigen  Fälle  von  Pseudoleukämie,  denen  eine 
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entzündliche  Wucherung  des  bindegewebigen  Stromas  der  hämatopoe tischen  Or¬ 
gane  zugrunde  liegt,  bei  denen  demnach  umgekehrt  statt  einer  Hyperplasie  des 
spezifischen  leukopoetischen  Gewebes  eine  Substitution  desselben  durch  indif¬ 
ferentes  Granulationsgewebe  vor  liegt.  Diese  Fälle  werden  als  granulomatöse 
Pseudo  leukämien  bezeichnet . 

Die  Aleukämien. 

Die  Wesens  Verwandtschaft  der  Aleukämien  mit  den  Leukämien  geht  abge¬ 
sehen  von  ihrer  anatomischen  Identität  auch  aus  der  früher  schon  wiederholt 
erwähnten  Tatsache  hervor,  daß  gelegentlich  jede  echte  Leukämie  spontan  und 
viel  häufiger  unter  dem  Einfluß  therapeutischer  Maßnahmen  vorübergehend 
aleukämisch  werden  kann,  indem  die  Gesamtleukozyten  zahl  zu  normalen  oder 
fast  normalen  Zahlen  herabsinkt  und  nur  noch  das  qualitative  Blutbild  den  leuk¬ 
ämischen  Prozeß  verrät.  Über  die  Ursache  des  Fehlens  der  Leukozyten  Vermeh¬ 
rung  im  Blute  bei  den  Aleukämien  ist  nichts  bekannt.  Wie  bei  den  Leukämien 
unterscheidet  man  eine  lymphatische  und  eine  myeloide  Aleukämie. 

Die  lymphatische  Aleukämie  (aleukämischeLymphadenose)ist  ein  recht 
seltenes  Leiden.  Das  klinische  Bild  deckt  sich  im  allgemeinen  mit  demjenigen 
der  lymphatischen  Leukämie.  Doch  ist  die  Lymphknotenschwellung  öfter 
eine  weniger  universelle;  mitunter  beschränkt  sich  die  Hyperplasie  auf  einzelne 
Drüsengruppen,  so  z.  B.  auf  die  mediastinalen  bzw.  retroperitonealen  Drüsen 
oder  auf  die  Halsdrüsen  und  den  lymphatischen  Bachenring.  Eine  seltene 
Lokalisationsform  ist  die  lienale  aleukämische  Lymphadenose,  bei  der  ein  großer 
Milztumor  besteht,  während  Lymphome  klinisch  nicht  nachweisbar  sind.  End¬ 
lich  gibt  es  Formen,  bei  denen  analog  den  bei  der  lymphatischen  Leukämie  be¬ 
schriebenen  Haut  Veränderungen  der  Krankheitsprozeß  in  der  Hauptsache  in 
Form  derber  kutaner  Infiltrate  mit  Vorliebe  für  die  Haut  des  Gesichtes  und  Kopfes 
in  Erscheinung  tritt. 

Im  Blute  fehlt  die  Vermehrung  der  Gesamtleukozytenzahl,  dagegen  besteht 
meist  eine  mehr  oder  minder  hochgradige  Lymphozytose,  wobei  nicht  selten 
eine  gewisse  Atypie  der  Lymphozyten  (Abweichungen  in  der  Kernstruktur, 
Biederformen)  besteht.  In  einzelnen  Fällen  ist  die  Leukozytenzahl  vermindert. 
Schließlich  kommt  es  vor,  daß  das  bis  dahin  aleukämische  Blutbild  durch  An¬ 
steigen  der  Leukozytenzahl  in  ein  typisch  leukämisches  übergeht. 

Der  Verlauf  ist  in  der  Begel  milder  als  bei  den  Leukämien;  jedoch  entwickelt 
sich  schließlich  auch  hier  fortschreitende  Kachexie  und  Anämie. 

Pathologisch-anatomisch  ist  der  Befund  identisch  mit  demjenigen 
der  leukämischen  Lymphadenosen  mit  Ausnahme  des  Knochenmarkes,  das 
entweder  überhaupt  nicht  oder  nur  in  kleinen  umschriebenen  Bezirken  an  der 
lymphatischen  Hyperplasie  teilnimmt.  Es  wird  dies  als  Grund  für  das  Fehlen 
der  Vermehrung  der  Gesamtleukozytenzahl  angesehen. 

Die  Diagnose  läßt  sich  aus  dem  beschriebenen  klinischen  Bilde  dann  stellen, 
wenn  die  relative  Lymphozytose  vorhanden  ist.  Fehlt  diese,  so  kommt  die  histo¬ 
logische  Untersuchung  eines  probeexzidierten  Lymphoms  bzw.  bei  der  lienalen 
Form  evtl,  die  Milzpunktion  in  Frage. 

Die  Therapie  deckt  sich  mit  derjenigen  der  Leukämien  (vgl.  S.  130). 

Die  myeloische  Aleukämie  ist  noch  erheblich  seltener  als  die  lymphatische 
Form  der  Aleukämie.  Das  klinische  Bild  entspricht  dem  der  chronischen  Myelose, 
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insbesondere  bestellt  stets  ein  großer  Milztumor.  Im  Blut  fehlt  wiederum  die 
Vermehrung  der  Leukozyten,  die  entweder  normale  oder  sogar  subnormale 
Zahlen  zeigen.  Dagegen  sind  oft  neutrophile  Myelozyten  in  wechseln  der  Menge 
im  Blut  vorhanden,  zum  Teil  auch  Myeloblasten,  dagegen  keine  eosinophilen 
oder  basophilen  Myelozyten.  Bisweilen  fehlt  aber  auch  diese  qualitative  Ände¬ 
rung  des  Blutbildes.  Es  besteht  dann  nur  eine  Anämie,  bei  welcher  eine 
reichliche  Zahl  von  Xormoblasten,  evtl,  auch  Megaloblasten  vorhanden  sein 
können.  Der  anatomische  Befund  besteht  in  einer  ausgedehnten  myeloiden 
Metaplasie  in  den  verschiedensten  Organen  wie  bei  der  leukämischen  Myelose. 

Diagnostische  Schwierigkeiten  bieten  namentlich  die  Fälle,  in  denen  das 
Blutbild  auch  qualitativ  keine  charakteristischen  Anhaltspunkte  liefert.  Hier 
kann  die  Milzpunktion  Aufklärung  bringen. 

Schließlich  ist  zu  erwähnen,  daß  auch  beim  Chlorom  (vgl.  S.  127)  Krankheits¬ 
bilder  beobachtet  wurden,  bei  denen  die  leukämische  Leukozyten  Vermehrung 
vermißt  wurde  (chloromatöse  Aleukämie). 

Die 

Anaemia  pseudoleiikaemica  infantum 

gehört  nicht  zu  den  leukämisch-aleukämischen  Prozessen,  sondern  zu  den 
Anämien  mit  besonders  starker  myeloischer  Reaktion.  Sie  ist  daher  S.  106 
abgehandelt. 

Die  Therapie  der  Leukämien  und  Aleukämien. 

Wenn  auch  bisher  sämtliche  therapeutischen  Maßnahmen  einen  rein  sympto¬ 
matischen  Charakter  tragen  und  ein  eigentliches  Heilmittel,  das  die  Ursache  des 
Leidens  trifft,  nicht  bekannt  ist,  so  verfügen  wir  doch  über  eine  Reihe  von  Hilfs¬ 
mitteln,  die  geeignet  sind,  den  Verlauf  der  Krankheit  aufzuhalten  und  das  All¬ 
gemeinbefinden  für  längere  Zeitabschnitte  oft  wesentlich  zu  bessern. 

Körperliche  Schonung  ist  in  allen  Fällen  erforderlich,  auch  dann,  wenn  das 
Allgemeinbefinden  und  der  Blutbefund  relativ  günstig  ist.  Bettruhe  ist  dort 
erforderlich,  wo  die  Krankheit  sich  in  fortgeschrittenen  Stadien  befindet  bzw. 
bereits  Zeichen  von  Kachexie  oder  eine  stärkere  Anämie  besteht.  Das  gleiche 
gilt  bei  Vorhandensein  einer  hämorrhagischen  Diathese  sowie  bei  Auftreten  eines 
Milzinfarktes.  In  Stadien  wesentlicher  Besserung,  wie  sie  heute  unter  dem  Einfluß 
der  Röntgentherapie  beobachtet  werden,  ist  leichte  berufliche  Betätigung  speziell 
bei  Geistesarbeitern  erlaubt.  Sehr  wichtig  ist  eine  leichte,  dabei  kalorienreiche 
Ernährung,  ohne  daß  eine  besondere  Diät  dabei  erforderlich  ist.  Für  klima¬ 
tische  Kuren,  die  gelegentlich  auf  das  Allgemeinbefinden  günstig  ein  wirken, 
empfiehlt  sich  der  Aufenthalt  in  mittleren  Höhenlagen  (unter  1000  m)  bzw.  in 
mildem  Seeklima  (Riviera  usw.). 

Medikamentös  war  vor  der  Röntgenära  das  Arsen  das  souveräne  Mittel. 
Auch  jetzt  noch  wird  von  ihm  zur  Unterstützung  der  Strahlentherapie  aus¬ 
giebiger  Gebrauch  gemacht.  Die  empfehlenswerten  Präparate  sind  die  gleichen 
wie  bei  der  perniziösen  Anämie  (vgl.  S.  103),  insbesondere  die  Pilul.  asiat., 
der  Ziemssensche  Liquor  natr.  arsenicos.  sowie  das  Arsazetin.  Die  Wirkung  des 
Arsens  auf  den  Blutbefund  ist  im  Vergleich  zur  Röntgentherapie  nur  unbedeutend, 
während  das  Allgemeinbefinden  und  die  Anämie  oft  recht  günstig  beeinflußt 
werden.  Deshalb  wird  man  auch  heute  diesem  Medikament  als  Unterstützung 
der  übrigen  Therapie  nicht  entraten. 
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Neuerdings  wurde  dann  das  Benzol  empfohlen,  nachdem  man  bei  gewerblichen 
Intoxikationen  sowie  im  Tierexperiment  seine  starke  leukotoxische  Wirkung  mit 
erheblicher  Senkung  der  Leukozytenzahl  festgestellt  hatte  (vgl.  S.  152).  Und  es 
gelingt  in  der  Tat,  bei  röntgenrefraktären  Leukämien  nicht  nur  das  Blutbild  er¬ 
heblich  zu  bessern,  sondern  eine  Verkleinerung  des  Milztumors  und  der  Drüsen¬ 
schwellungen  herbeizuführen.  Auch  zur  Unterstützung  der  Röntgentherapie  hat 
man  es  mit  Erfolg  angewendet.  Mit  Rücksicht  auf  die  mehrfach  beobachteten, 
zum  Teil  schweren  Intoxikationen  ist  jedoch  größte  Vorsicht  am  Platze.  Man  gibt 
3 — 4  g  täglich  per  os  zu  gleichen  Teilen  mit  Olivenöl  in  Gelatinekapseln  (Benzol, 
puriss.  und  Ol.  Olivar.  aa  0,5)  auf  vollen  Magen  unter  strenger  Überwachung  des 
Patienten.  Die  Kur  ist  abzubrechen,  wenn  die  Leukozytenzahl  auf  etwa  20000 
gesunken  ist,  sowie  bei  Eintritt  von  Intoxikationserscheinungen  (stärkere 
Albuminurie,  Magendarmstörungen,  Schwindel). 

Unverhältnismäßig  wirksamer  als  die  medikamentöse  Behandlung  ist  die 
Röntgentherapie  der  Leukämien,  wenn  auch  sie  nur  symptomatisch  wirkt. 
Eingehende  Untersuchungen  im  Tierexperiment  (Heineke,  Linser  und  Helber ) 
leimten,  daß  die  Röntgenstrahlenwirkung  eine  elektive  ist,  indem  einmal  die 
jugendlichen  Zellen  strahlenempfindlicher  als  die  älteren  sind  und  ferner  die 
Lymphozyten  der  lymphatischen  Apparate  früher  eine  Alteration  unter  der 
Einwirkung  der  Strahlen  erkennen  lassen  als  die  Leukozyten  des  Knochenmarks. 
Diese  Veränderungen  sind  jedoch  nach  Auf  hören  der  Strahlenwirkung  nicht  von 
Dauer,  und  es  erfolgt  im  Verlauf  der  nächsten  Wochen,  eine  weitgehende  Re¬ 
generation  der  alterierten  Gewebe.  Weiter  spricht  die  Tatsache,  daß  es  nach 
isolierter  Bestrahlung  der  leukämischen  Milz  sowohl  zum  Sinken  der  Leukozyten¬ 
zahl  wie  zum  Abschwellen  der  Drüsentumoren  neben  der  Hebung  des  Allgemein¬ 
befindens  kommt,  dafür,  daß  noch  indirekte  Wirkungen  in  Betracht  gezogen 
werden  müssen.  Die  diesbezügliche  Hypothese  der  Entstehung  von  sog.  Leuko- 
toxinen  ist  umstritten.  Daß  unter  der  Strahlenwirkung  nicht  nur  (anfangs) 
ein  vermehrter  Zellzerfall,  sondern  auch  eine  Hemmung  der  Neubildung  patho¬ 
logischer  Zellen  vorliegt,  geht  aus  dem  Verhalten  der  Harnsäureausscheidung 
hervor,  die,  nach  anfänglichem  Ansteigen,  im  Laufe  einer  erfolgreichen  Behand¬ 
lung  zu  normalen  Werten  herabzusinken  pflegt.  Beiden  Aleukämien  werden 
die  Leukozyten  entsprechend  der  geringen  Empfindlichkeit  normaler  Zellen  durch 
die  Bestrahlungen  nur  wenig  beeinflußt. 

Das  Kriterium  für  eine  richtig  durchgeführte  Röntgentherapie  ist  neben 
der  Annäherung  des  Leukozytenbildes  in  quantitativer  und  qualitativer  Hin¬ 
sicht  an  die  Norm  die  Verbesserung  des  roten  Blutbildes,  d.  h.  das  Zurückgehen 
der  Anämie,  sowie  die  Hebung  des  Allgemeinbefindens  (Schwinden  des  Fiebers, 
Gewichtszunahme,  Steigerung  der  Leistungsfähigkeit).  Während  bei  den  Myelosen 
das  Blutbild  vorübergehend  mitunter  fast  normal  wird  und  nur  noch  vereinzelte 
Myelozyten  an  die  latente  Leukämie  gemahnen,  bleibt  bei  den  Lymphadenosen 
die  starke  prozentuale  Lymphozytenvermehrung  stets  bestehen,  so  daß  hier  im 
besten  Falle  hämatologisch  das  Bild  der  Aleukämie  resultiert. 

Kontraindikationen  bei  der  Röntgenbehandlung:  Zunahme  der  Anämie 
bzw.  Verschlechterung  des  Allgemeinbefindens  (Fieber,  Übelkeit,  Herzschwäche), 
ferner  abnorm  starkes  Sinken  der  Leukozytenzahl  —  man  höre  mit  der  Be¬ 
strahlung  vor  dem  Erreichen  normaler  Zahlen,  etwa  bei  50000  auf,  da  mit  einer 
Nachwirkung  der  Strahlen  zu  rechnen  ist  — ,  weiter  das  vermehrte  Auftreten 
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unreifer  Zellen,  insbesondere  von  Myeloblasten  bei  Myelosen,  schließlich  die 
Symptome  eines  Milzinfarktes.  Auch  Ansteigen  der  Harnsäureausscheidung 
im  Harn  muß  als  Gegenanzeige  gegen  weitere  Bestrahlungen  gelten.  Unerläß¬ 
lich  bei  jeder  Strahlentherapie  ist  die  fortlaufende  sorgfältige 
Kontrolle  des  Blutstatus. 

Bezüglich  der  Technik  der  Bestrahlung  wird  sowohl  bei  den  Myelosen 
wie  bei  den  Lymphadenosen  in  erster  Linie  die  Milz  bestrahlt,  bei  ersteren  evtl, 
außerdem  die  Leber  und  die  langen  Röhrenknochen,  bei  den  letzteren  die  Lym¬ 
phome.  Für  die  Bestrahlung  der  Milz  wird  dieselbe  in  Felder  von  ca.  6  qcm 
geteilt;  jedes  Feld  wird  mit  % — %  HEL)  (3 — 4  mm  Aluminium-  bzw.  0,5  mm 
Zinkfilter)  unter  sorgfältiger  Abdeckung  der  übrigen  Partien  bestrahlt,  wobei 
zwischen  zwei  Bestrahlungen  eine  Pause  von  je  2  Tagen  eingeschaltet  wird. 
Eine  anfängliche  Vermehrung  der  Leukozytenzahl  bei  Beginn  der  Behandlung 
ist  ohne  Bedeutung.  Die  Dauer  einer  Bestrahlungsserie  läßt  sich  nicht  schematisch 
angeben,  sondern  hängt  ausschließlich  von  der  individuellen  Reaktion  des 
Patienten,  nicht  allein  vom  Blutbefund  ab  (vgl.  oben).  Die  Lymphadenosen 
erfordern  öfter  eine  etwas  intensivere  Bestrahlung  (nicht  mehr  als  2/3  HED). 
Zwischen  zwei  Bestrahlungsserien  sollen  mindestens  2 — 3  Monate  liegen1). 

Bei  Beginn  der  Strahlenbehandlung  beobachtet  man  bisweilen  vorübergehend 
Störungen  des  Allgemeinbefindens  wie  Übelkeit,  Abgeschlagenheit,  Appetitmangel, 
Kopfschmerzen  (sog.  Röntgenkater) ;  hiergegen  pflegt  prompt  die  Zufuhr  von  NaCl 
oder  Zuckerlösung  per  os  oder  intravenös  bzw.  als  Tropf klysma  zu  helfen. 

Bei  den  Rezidiven  der  Leukämien  sind  im  allgemeinen  intensivere  Be¬ 
strahlungen  erforderlich;  mit  Fortschreiten  der  Krankheit  läßt  die  Wirkung 
der  Strahlen  immer  mehr  nach.  Mit  der  Anwendung  der  von  mancher  Seite 
empfohlenen  massiven  Strahlendosen  sei  man  sehr  vorsichtig,  da  deren  Wirkung 
keineswegs  ungefährlich  ist. 

Unter  den  radioaktiven  Substanzen,  die  man  mit  Erfolg  bei  den  Leuk¬ 
ämien  an  wendet,  ist  das  Thorium  X  zu  nennen,  das  speziell  dort  von  Vorteil 
ist,  wo  aus  äußeren  Gründen  eine  Röntgenbehandlung  nicht  möglich  ist.  Seine 
biologische  Wirkung  stimmt,  wie  Tierexperimente  lehren,  weitgehend  mit  der 
Röntgen  Wirkung  überein.  Das  von  der  Deutschen  Gasglühlicht- Auer- Gesellschaft 
Berlin  0  17  hergestellte  Präparat  zerfällt  nach  kurzer  Zeit,  so  daß  jede  Dose 
sofort  zu  verabreichen  ist.  Man  gibt  es  entweder  als  Trinkkur  (75 — 150  ESE 
pro  die  4 — 6  Wochen  lang)  oder  intravenös  (einmalig  1000 — 2000  ESE  oder 
jeden  Monat  einmal  500  ESE  in  physiologischer  NaCl-Lösung).  Auch  hier  ist 
genau  wie  bei  der  Röntgenbehandlung  eine  fortlaufende  sorgfältige  Kontrolle 
des  Blutes  dringend  erforderlich. 

Vor  dem  Versuch,  durch  operative  Entfernung  der  Milz  die  Leukämie 
heilen  zu  wollen  ist  dringend  zu  warnen,  zumal  es  sich  ja  nicht  um  ein  in  der  Milz 
lokalisiertes  Leiden  handelt.  Auch  sonst  sei  man  mit  allen  operativen  Eingriffen 
bei  Leukämien  wegen  der  Neigung  zu  hämorrhagischer  Diathese  äußerst  zurück¬ 
haltend  und  operiere  nur  bei  dringender  Notwendigkeit  (am  besten,  wenn  möglich, 
nach  Abschluß  einer  Bestrahlungsperiode).  Selbst  eine  einfache  Zahnextraktion 
kann  eine  Blutung  nach  sich  ziehen,  deren  man  schwer  Herr  wird. 

T)  Neuerdings  warnt  Holzknecht  nachdrücklich  vor  zu  intensiver  Bestrahlung  und 
tritt  für  inhomogene  Bestrahlung  (Zwei-  bzw.  Einfelder  mit  Vg HED)  und  größere  Inter¬ 
valle  ein,  deren  Länge  vom  Allgemeinbefinden  der  Kranken  abhängig  zu  machen  ist. 
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Bei  akuten  Leukämien  ist  im  allgemeinen  jede  Therapie  nutzlos.  Nach 
Berichten  aus  der  jüngsten  Zeit  empfiehlt  sich  indessen  ein  Versuch  mit  Neo- 
salvarsan  intravenös. 

Die  granulomatösen  Pseudoleukämien. 

Die  granulomatösen  Pseudoleukämien  sind,  wie  schon  oben  auseinandergesetzt 
wurde,  von  den  Aleukämien  prinzipiell  verschieden.  Während  letzteren  eine 
Hyperplasie  des  spezifischen  Parenchyms  der  hämatopoetischen  Organe  zugrunde 
liegt,  entwickelt  sich  hier  ein  indifferentes  entzündliches  Granulationsgewebe, 
das  nach  und  nach  das  spezifische  blutbildende  Gewebe  verdrängt  bzw.  ersetzt. 
Beiden  Krankheitsgruppen  gemeinsam  ist  abgesehen  von  einer  Reihe  rein  äußer¬ 
licher  Merkmale  (Drüsenschwellungen,  Milztumor)  die  Eigentümlichkeit,  daß  es 
sich  nicht  um  einen  auf  eine  bestimmte  Drüsengruppe  beschränkten,  sondern 

wenigstens  in  einer  großen  Zahl  von  Fällen  - —  um  einen  mehr  oder  weniger 
generalisierten  Krankheitsprozeß  handelt.  Auch  hier  bestehen  trotz  gewisser 
äußerer  Ähnlichkeiten  mit  den  bösartigen  Geschwülsten  grundsätzliche  Unter¬ 
schiede  gegenüber  diesen. 

Hinsichtlich  der  Ätiologie  der  granulomatösen  Pseudoleukämien  besteht 
heute  kein  Zweifel  mehr  darüber,  daß  es  sich  um  infektiöse  Prozesse  handelt, 
zumal  für  einen  Teil  derselben  bereits  die  Tuberkulose  bzw.  Lues  als  ursächlicher 
Faktor  erkannt  ist.  Auch  für  das  sog.  maligne  Granulom,  dessen  Ursache  noch 
unbekannt  ist,  nimmt  man  eine  infektiöse  Ätiologie  an. 

Das  maligne  Granulom  (Lymphogranulomatose,  Hodgkinsehe  Krankheit). 

Das  maligne  Granulom  ist  ein  häufiges  Leiden.  Es  befällt  in  der  großen  Mehr¬ 
zahl  der  Fälle  das  mittlere  Lebensalter,  Männer  häufiger  als  Frauen.  Über 
eine  besondere  Disposition  für  die  Krankheit  ist  nichts  bekannt.  Der  Verlauf 
ist  in  der  Regel  ein  chronischer,  die  Krankheitsdauer  beträgt  meist  mehrere  Jahre; 
doch  sind  auch  Fälle  von  wesentlich  kürzerer  Dauer,  auch  solche  von  akuter 
Verlaufsform  beobachtet  worden.  Die  Krankheit  ist  unheilbar. 

Krankheitsbild . 

Das  Leiden  beginnt  in  der  Regel  in  einer  Lymphdrüsengruppe.  Z.  B.  ent¬ 
stehen  am  Halse  oder  in  der  Achsel  Lymphome,  die  zu  großen  derben  Paketen 
anschwellen  und  dadurch  bereits  bei  der  Inpektion  die  Aufmerksamkeit  auf 
die  Krankheit  lenken.  Im  weiteren  Krankheits verlauf  kommt  es  dann  zu 
stetig  weiter  sich  ausbreitender  Ausdehnung  des  Prozesses  sowohl  auf 
andere  Drüsenregionen  wie  auch  auf  andere  Organe.  Nunmehr  wird  auch  das 
Allgemeinbefinden  mehr  und  mehr  in  Mitleidenschaft  gezogen,  es  tritt  Fieber 
auf  und  es  entwickelt  sich  zunehmende  Abmagerung,  Anämie  und  Kachexie, 
mitunter  Amyloidose.  Schließlich  erliegen  die  Kranken,  falls  nicht  eine  inter¬ 
kurrente  Erkrankung  dem  Leben  vorzeitig  ein  Ende  macht,  einem  allgemeinen 
Marasmus. 

Die  Lymphome  sind  im  Gegensatz  zu  den  leukämischen,  wenigstens  in  spä¬ 
teren  Stadien,  durch  harte  Konsistenz  ausgezeichnet.  Doch  können  sie  im  Verlauf 
des  Leidens  gelegentlich  an  Konsistenz  wiederabnehmen,  wie  sich  mitunter  auch 
spontan  ihre  Größe  vorübergehend  verringert.  Nicht  selten  sind  Kompressions- 
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erscheinungen  in  der  Nachbarschaft  wie  Ödeme,  Neuralgien,  Lähmungen,  Venen¬ 
thrombosen,  gelegentlich  auch  Ikterus. 

Sehr  oft  ist  die  Milz  mitbeteiligt.  Der  Milztumor  überragt  meist  den  Rippen¬ 
bogen  um  mehrere  Zentimeter,  seltener  besteht  eine  stärkere  Vergrößerung. 
Charakteristisch  ist  gegenüber  der  Leukämie  die  höckerige  Beschaffenheit  der 
Milz  bei  der  Palpation.  Mitunter  verursacht  der  Milztumor  heftige  Schmerzen. 
Auch  die  Leber  kann  vergrößert  sein. 

Ein  weiteres  charakteristisches  Attribut  der  Krankheit  ist  das  Fieber, 
und  zwar  namentlich  in  der  Form  des  rekurrierenden  Fiebertypus  (sog.  Pel- 
Ebsteinsch.es  Rückfallfieber).  Während  der  Fieberperiode  kommt  es  oft  zu  stär¬ 
kerem  Anschwellen  der  Lymphome  und  des  Milztumors.  In  den  fieberfreien  Inter¬ 
vallen  bessert  sich  oft  das  Allgemeinbefinden.  Das  Fieber  kann  aber  auch  völlig 
unregelmäßig  verlaufen  und  teils  den  hektischen  Typus  der  Tuberkulose  oder 
in  seltenen  Fällen  den  der  Kontinua  wie  bei  Typhus  aufweisen.. 

Nicht  selten  ist  die  Diazoreaktion  im  Harn  positiv.  Mitunter  stellt  sich 
Pruritus  ein,  bisweilen  schon  in  den  Anfangsstadien  der  Krankheit. 

Blu  t :  Eine  mäßige  Verminderung  der  Erythrozyten  und  des  Hämoglobins  nach 
dem  Typus  der  sekundären  Anämie  mit  einem  Färbeindex  kleiner  als  1 ,0  ist  nament¬ 
lich  in  den  fortgeschritteneren  Fällen  fast  immer  vorhanden.  Das  weiße  Blutbild 
läßt  die  markanten  Veränderungen  der  Leukämie  vermissen.  Es  besteht  entweder 
eine  normale  oder  häufiger  eine  erhöhte  Gesamtleukozytenzahl  in  dem  Umfange 
einer  geAvöhnlichen  Leukozytose,  seltener  mit  Zahlen  werten  von  100000  oder 
darüber;  vereinzelt  beobachtet  man  Leukopenien.  Stets  findet  sich  eine  relative 
Vermehrung  der  Neutrophilen  mit  Links  Verschiebung  der  Kerne  und  Verminde¬ 
rung  der  Lymphozyten.  In  zahlreichen  Fällen  besteht  ferner  eine  Eosinophilie, 
die  jedoch  auch  im  einzelnen  Falle  nicht  konstant  zu  sein  braucht  und  namentlich 
während  der  Fieberperioden  und  bei  sonstigen  Verschlimmerungen  zurück¬ 
zugehen  pflegt.  Der  Gesamtblutbefund  ist  demnach  nicht  charakteristisch 
genug,  um  entscheidend  für  die  Diagnose  zu  sein. 

Besondere  Lokalisationsformen  des  Granuloms:  Nicht  immer  loka¬ 
lisiert  sich  der  Krankheitsprozeß  in  der  beschriebenen  Form.  So  gibt  es  einen 
mediastinalen  Typus,  der  klinisch  den  Symptomenkomplex  des  Mediastinal¬ 
tumors  mit  den  entsprechenden  Kompressionserscheinungen  (Zyanose  der 
oberen  Körperhälfte,  regionäre  Ödeme,  Pulsdifferenz  usw.)  auf  weist;  oft  ist  dabei 
eine  exsudative  Pleuritis  vorhanden.  Bei  einer  anderen  Form  beschränkt  sich  der 
Prozeß  auf  die  retroperitonealen  bzw.  mesenterialen  Drüsen.  Sind  die  Drüsen 
palpabel,  so  kann  eine  Peritonealtuberkulose  vorgetäuscht  werden.  In  anderen 
derartigen  Fällen,  wo  die  Drüsen  klinisch  sich  dem  Nachweis  entziehen,  können 
die  gleichzeitig  mitunter  bestehenden  Diarrhöen,  der  Milztumor  und  die  Diazo¬ 
reaktion  einen  Typhus  Vortäuschen,  zumal  bei  diesen  Fällen  bisweilen  eine  Kon¬ 
tinua  und  eine  Leukopenie  beobachtet  wird.  Auch  Fälle  mit  Aszites  kommen  vor. 

Bei  dem  sog.  splenomegalischen  Typus  ist  die  Vergrößerung  der  Milz 
entweder  das  einzige  Lokalsymptom  oder  die  außerdem  vorhandenen  Drüsen - 
Schwellungen  zeigen  einen  nur  sehr  bescheidenen  Umfang.  Ferner  wurden  wieder¬ 
holt  Fälle  beobachtet,  bei  denen  sich  die  Krankheit  vorwiegend  auf  den  Magen  - 
Darmkanal  beschränkt  und  dann  große  diagnostische  Schwierigkeiten  bereiten 
kann.  Hier  können  Diarrhöen  sowie  Darmkoliken  das  Krankheitsbild  beherrschen. 
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Endlich  ist  die  Lokalisation  der  Grannlomatose  in  der  Haut  zu  erwähnen.  Es 
treten  hier  in  einzelnen  Fällen  teils  zerstreut,  teils  in  Gruppen  angeordnet  multiple 
Infiltrate  oder  auch  Knoten  von  Erbsen-  bis  Wallnußgröße  bald  von  rötlich¬ 
brauner,  bald  von  livider  Farbe  auf,  die  bisweilen  im  Gegensatz  zu  den  leukämi¬ 
schen  Prozessen  ulzerieren  und  nicht  wie  diese  eine  Prädilektion  für  das  Gesicht 
zeigen.  Flächenhafte  Schleimhautinfiltrafce  wie  bei  Leukämie  kommen  nicht 
vor;  die  Beteiligung  der  Tonsillen  wie  bei  erst  er  er  ist  sehr  selten.  In  einzelnen 
Fällen  kann  Granulomgewebe  in  den  Wirbelkanal  eindringen  und  durch  Kom¬ 
pression  spinale  Lähmungen  bewirken.  Über  die  granulomatöse  Form  der 
sog.  Mikuliczschen  Krankheit  s.  S.  139. 

Anatomisch-histologischer  Befund. 

Her  anatomisch-pathologische  Befund  ist  zum  Teil  recht  charakteristisch 
Das  gilt  in  erster  Linie  für  den  makroskopischen  Befund  der  Milz,  die  infolge 
der  ins  Parenchym  eingesprengten  grauweißen  oder  gelblichen  Herde  auf  ihrer 
Schnittfläche  an  das  Aussehen  von  Porphyr  oder  Bauernwurst  erinnert  und  daher 
diesbezügliche  Namen  erhalten  hat.  Hie  in  der  Regel  sehr  zahlreich  befallenen 
Hrüsen  zeigen  auf  der  Schnittfläche  eine  gelbliche  oder  grauweiße  Farbe  und 
derbe  Konsistenz.  Im  Gegensatz  zu  den  Leukämien  pflegen  einzelne  Hrüsen 
von  dem  Leiden  verschont  zu  bleiben.  Bisweilen  finden  sich  herdförmige  Nekrosen. 
Im  übrigen  können  die  verschiedensten  Organe  Sitz  von  Granulomherden  sein. 

Histologisch  findet  man  ein  entzündliches  Granulationsgewebe,  das  vom 
Stroma  des  Organs  seinen  Ausgang  nimmt.  Je  nach  dem  Stadium  des  Leidens 
wiegt  zunächst  ein  zellreiches,  noch  bindegewebsarmes,  später  oft  ein  mehr 
fibröses  Gewebe  vor.  Außer  den  gewöhnlichen  zelligen  Bestandteilen  des 
Granulationsgewebes  (Fibroblasten,  Epitheloidzellen,  Leukozyten,  Plasmazellen) 
sind  als  besonders  charakteristische  Elemente  zu  nennen  einmal  eosinophile 
Leukozyten,  die  allerdings  an  Menge  sehr  wechselnd,  stellenweise  in  großer 
Masse  auftreten  können,  weiter  Plasmazellen,  ferner  vor  allem  die  sog.  Sternberg  - 
sehen  Riesenzellen,  deren  Habitus  an  denjenigen  der  Megakaryozyten  im  Knochen¬ 
mark  (die  Kerne  liegen  in  der  Mitte)  erinnert.  Has  spezifische  Organparenchym 
wie  Follikel  usw.  pflegt  bis  auf  spärliche  Reste  oder  vollkommen  verschwunden 
zu  sein.  In  späteren  Stadien,  auch  nach  energischer  Röntgenbestrahlung  pflegt 
Bindegewebe  in  derben  Zügen  das  Bild  der  Vernarbung  darzubieten.  Häufig 
ist  Amyloidose  beim  Granulom.  Schließlich  ist  zu  beachten,  daß  oft  in  den  Granu¬ 
lomherden  als  Komplikation  tuberkulöse  Veränderungen  wie  Verkäsungen, 
Langhaus  sehen  Riesenzellen  usw.  gefunden  werden. 

Bezüglich  der  Ätiologie  dürfte  der  infektiöse  Charakter  des  Leidens  außer 
Zweifel  sein.  Eine  große  Zahl  von  Forschern  betont  die  Bedeutung  der  Tuber¬ 
kulose  als  ursächlichen  Faktor,  und  Sternberg  sah  ursprünglich  in  der  Krankheit 
lediglich  eine  eigenartige  Form  der  Tuberkulose  des  lymphatischen  Apparates. 
In  der  Tat  ist  die  Zahl  der  Fälle,  bei  denen  teils  histologisch  tuberkulöse  Verände¬ 
rungen,  teils  bei  der  Verimpfung  von  Granulommaterial  an  Tiere  Tuberkulose 
gefunden  wird,  sehr  beträchtlich.  In  dem  gleichen  Sinne  scheinen  die  Befunde 
von  Fraenkel  und  Much  zu  sprechen,  die  nach  Auflösung  von  Granulomgewebe 
in  Antiformin  ein  Virus  fanden,  das  der  granulären  Form  des  Tuberkelbazillus 
entspricht.  Jedoch  kann  die  Frage  zur  Zeit  noch  nicht  als  entschieden  gelten. 


136 


Auch  wurden  von  anderen  Seiten  andere  Erreger  als  ätiologisch  bedeutsam  be¬ 
schrieben. 

Die  Diagnose  des  Lymphogranuloms  ist  in  vielen  Fällen  leicht,  während  sie 
mitunter  große  Schwierigkeiten  darbietet.  Eine  Abgrenzung  gegenüber  den 
Leukämien  ergibt  sich  ohne  weiteres  aus  dem  Blutbefund  (s.  oben).  Wichtiger 
ist  die  Unterscheidung  von  den  Aleukämien,  von  der  generalisierten  Drüsentuber¬ 
kulose  und  dem  Lymphosarkom.  Die  harte  Konsistenz  der  Drüsen,  das  Fehlen 
von  Erweichungserscheinungen  sowie  von  Durchbruch  nach  außen  beim  Granulom 
ist  hierbei  zu  beachten.  Ein  höckeriger  Milztumor  spricht  für  Granulom  und  gegen 
Aleukämie.  Die  Drüsengeschwülste  bei  Lymphosarkom  sind  in  der  Regel  mehr 
auf  eine  bestimmte  Region  beschränkt ;  sie  zeigen  in  höherem  Maße  aggressives 
Wachstum  wie  das  Granulom  und  besitzen  eine  wesentlich  weichere  Konsistenz 
als  die  granulomatösen  Lymphome  (vgl.  S.  137).  Leukozytose  mit  Neutrophilie 
und  Leukopenie  kommt  auch  beim  Lymphosarkom  und  der  Drüsentuberkulose 
vor,  bei  letzterer  auch  die  Diazoreaktion.  Eosinophilie  dagegen  sowie  das  inter¬ 
mittierende  Fieber  entscheidet  für  die  Diagnose  Granulom.  Hämorrhagische 
Diathese  wird  beim  Granulom  stets  vermißt.  Daß  gelegentlich  auch  der  Typhus 
abdominalis  differentialdiagnostisch  in  Frage  kommt,  ist  schon  oben  erwähnt. 
In  schwierigen  bzw.  atypischen  Fällen  muß  die  Probeexzision  einer  Drüse  heran - 
gezogen  werden ;  manchmal  genügt  bei  nicht  fibrösen  Drüsen  auch  die  Punktion 
derselben.  Der  Nachweis  von  zahlreichen  Eosinophilen  im  Gewebe  spricht  für 
Granulom. 

Die  Therapie,  die  eine  rein  symptomatische  ist,  vermag  dennoch  in  manchen 
Fällen  für  längere  Zeit  erhebliche  Besserungen  zu  erzielen.  An  erster  Stelle  steht 
die  Röntgenbestrahlung,  die  nach  den  gleichen  Grundsätzen  wie  bei  der 
Behandlung  der  Leukämie  (vgl.  S.  131)  gehandhabt  wird.  Erhebliche  Ver¬ 
kleinerung  der  Lymphome  (namentlich  wenn  sie  nicht  sehr  bindegewebsreich  sind), 
Reduktion  von  Mediastinaltumoren,  Zurückgehen  der  Milzvergrößerung  und 
Hebung  des  Allgemeinbefindens  können  für  längere  Zeit  anhalten.  Auch  die 
intravenöse  Behandlung  mit  Thorium  X  (vgl.  S.  132)  kann  günstig  wirken. 
M  e  d  i  k  amentös  ist  eine  Arsenbehandlung  zu  versuchen,  wrobei  nach  Naegeli 
dem  Arsazetin  (3 — 4  mal  täglich  0,05  per  os)  der  Vorzug  zu  geben  ist.  Bei  lokali¬ 
sierten  Lymphdrüsengeschwülsten  ist  schließlich  der  Versuch  einer  chirur¬ 
gischen  Exstirpation  erlaubt,  der  um  so  mehr  Aussicht  auf  Erfolg  hat,  in  einem 
je  früheren  Stadium  der  Krankheit  er  unternommen  wird,  wo  es  möglicherweise 
noch  zu  keiner  stärkeren  Generalisierung  des  Leidens  gekommen  ist. 

Das  generalisierte  tuberkulöse  Granulom. 

Im  Vergleich  zu  der  auf  einzelne  Drüsengruppen  beschränkten  Tuberkulose 
(Zervikal-  und  Axillardrüsen),  die  ein  häufiges  Leiden  bildet,  ist  die  generalisierte 
Drüsentuberkulose  mit  dem  klinischen  Bilde  der  Pseudoleukämie  sehr  selten.  Anato¬ 
misch  fehlt  ausgedehntere  Verkäsung  sowie  die  Tendenz  zur  Erweichung;  im  übrigen 
zeigen  die  Drüsen  histologisch  die  typischen  Merkmale  der  Tuberkulose  (Tuberkel, 
Riesenzellen,  Bazillen).  Der  klinische  Verlauf  entspricht  dem  einer  schleichenden 
Tuberkulose.  Mitunter  besteht  eine  Leukopenie  mit  Verminderung  der  Lymphozyten. 
Die  Prognose  ist  stets  infaust.  Bei  Probeexzisionen  ist  differentialdiagnostisch  zu 
berücksichtigen,  daß  auch  das  maligne  Granulom  oft  mit  Tuberkulose  kompliziert  ist. 


Die  luetischen  Lymphomatösen  im  Tertiärstadium  der  Syphilis,  die  klinisch 
ebenfalls  den  pseudoleukämischen  Symptomenkomplex  aufweisen  können,  sind 
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extrem  selten.  Die  Lymphome  sind  in  der  Inguinal-  bzw.  Zervikalgegend  lokalisiert, 
auch  kommen  retroperitoneale  Drüsengeschwülste  vor.  Die  positive  Wassermannsche 
Reaktion  sowie  der  Erfolg  einer  antiluetischen  Behandlung  sichern  die  Diagnose. 

Lymphosarkomatose. 

Die  Lymphosarkomatose  ist  ein  seltenes  Leiden,  welches  von  den  leukämisch- 
aleukämischen  Krankheitsprozessen  prinzipiell  verschieden  ist.  Im  Gegensatz 
zu  diesen  handelt  es  sich  um  echte  maligne  Neoplasmen.  Ausgangspunkt  der 
Neubildung  sind  wie  bei  den  Lymphadenosen  die  Lymphozyten,  jedoch  mit 
dem  Unterschiede,  daß  bei  letzteren  eine  generelle  und  diffuse  Hyperplasie  des 
lymphatischen  Gewebes  ohne  stärkere  aggressive  Tendenz,  beim  Lymphosarkom 
hingegen  eine  von  wenigen  Zellen  ausgehende,  zunächst  lokale  Wucherung  vor¬ 
liegt,  die  aus  sich  herauswachsend  das  benachbarte  normale  Gewebe  ersetzt  bzw. 
zerstört.  Im  allgemeinen  zeigen  die  Lymphosarkome  die  Eigentümlichkeit 
einer  ausgesprochenen  regionären  Beschränkung.  Eine  Ausdehnung  auf  benach¬ 
barte  Lymphknoten  erfolgt  auf  dem  Lymphwege,  während  Metastasenbildung 
infolge  von  Verschleppung  durch  die  Blutbahn  selten  ist. 

Das  Krankheitsbild  hängt  von  der  Lokalisation  des  Leidens  ab,  die  eine 
bunte  Mannigfaltigkeit  zeigt.  Relativ  am  häufigsten  werden  die  äußeren  Lymph- 
drüsen  befallen;  nächstdem  lokalisiert  sich  das  Lymphosarkom  mit  Vorliebe 
im  Bereich  des  Verdauungstraktus.  Im  ersteren  Falle  entwickeln  sich  große, 
derbe  Geschwülste,  die  im  Gegensatz  zu  den  tuberkulösen  Lymphomen  weder 
erweichen,  noch  zu  Fistelbildung  Anlaß  geben,  dagegen  charakteristischerweise 
infolge  ihres  aggressiven  Charakters  frühzeitig  zu  Kompressionserscheinungen 
der  benachbarten  Venen  (lokale  Zyanose,  Ödeme)  und  Nerven  (Lähmungen, 
Muskelatrophien,  Schmerzen)  Anlaß  geben.  Eine  andere  Form,  die  öfter  im  Kindes¬ 
alter  beobachtet  wird,  präsentiert  sich  unter  dem  Bilde  des  Mediastinaltumors, 
ebenfalls  meist  mit  erheblicher  mechanischer  Beeinträchtigung  der  Nachbarschaft 
(Stauung  im  Bereich  der  oberen  Körperhälfte,  Kompression  des  Ösophagus, 
der  Trachea  oder  eines  Bronchus).  Die  im  Bereich  des  Intestinaltrakt us 
auftretenden  Lymphosarkome  zeigen  teils  die  Neigung  zu  flächenhafter  Infiltra¬ 
tion,  teils  die  Tendenz  zu  Geschwulstbildung.  Ersteres  wird  beim  Befallensein 
des  Magendarmkanals  beobachtet,  wobei  die  erkrankten  Abschnitte  in  starre 
Rohre  mit  erweitertem  Lumen  (daher  klinisch  keine  Stenosenerscheinungen!) 
umgewandelt  sind;  Ulzerationen  beobachtet  man  namentlich  bei  den  Lympho¬ 
sarkomen  des  Rachens  und  der  Tonsillen.  Auch  spinale  Syndrome  (Paraplegien) 
sowie  Lähmungen  der  Hirnnerven  werden  mitunter  beobachtet,  wenn  der  Prozeß 
auf  den  Rückenmarkskanal  bzw.  die  Schädelhöhle  übergreift. 

Der  Blutbefund  beim  Lymphosarkom  ist  uncharakteristisch.  Neben  einer 
sekundären  Anämie  mäßigen  Grades  findet  sich  entweder  eine  normale  oder 
auch  eine  erhöhte  Gesamtleukozytenzahl  im  Ausmaß  einer  gewöhnlichen  Leuko¬ 
zytose.  Die  Leukozytenformel  hingegen  zeigt  im  Gegensatz  zu  den  aleukämi¬ 
schen  Lymphadenosen  eine  relative  Verminderung  der  Lymphozyten.  Andrerseits 
fehlt  die  für  das  Lymphogranulom  charakteristische  Vermehrung  der  Eosino¬ 
philen. 

Diagnostisch  beachtenswert  ist  ferner,  daß  die  bei  den  leukämischen  Pro¬ 
zessen  und  beim  Granulom  regelmäßig  vorhandene  Milzvergrößerung  dem  Lympho- 
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sarkom  nicht  zukommt;  ebenso  fehlt  die  bei  ersteren  so  häufige  diffuse  Vergröße¬ 
rung  der  Leber.  Die  Probeexzision  oberflächlich  gelegener  Lymphome  gestattet 
eine  histologische  Differentialdiagnose  gegenüber  dem  Granulom  und  der  Tuber¬ 
kulose  ;  dagegen  ist  eine  Abgrenzung  gegenüber  einer  aleukämischen  Lymphade- 
nose  nicht  immer  möglich,  falls  man  nicht  die  ersten  Anfangsstadien  zu  unter¬ 
suchen  Gelegenheit  hat;  später  pflegen  beide  Affektionen  oft  histologisch  iden¬ 
tische  Bilder  zu  liefern. 

Therapeutisch  empfiehlt  sich,  in  Frühstadien  bei  noch  isolierten  Tumoren, 
wenn  es  ihre  Lokalisation  gestattet,  der  Versuch  einer  chirurgischen  Entfernung. 
Im  übrigen  kommt  wie  bei  den  Leukämien  als  symptomatische  Therapie  eine 
energische  Arsen-  und  Röntgenbehandlung  in  Betracht. 

Die  multiplen  Myelome  (Kahlersche  Krankheit). 

Unter  Myelomen  versteht  man  vom  Knochenmark  ausgehende  Tumoren, 
die  in  der  Regel  in  größerer  Anzahl  über  das  gesamte  Skelett  verteilt  sind.  Es 
gibt  zwei  pathogenetisch  verschiedene  Arten  von  Myelomen:  die  primären  und 
die  sekundären  oder  metastatischen  Myelome. 

Die  primären  Myelome  bestehen  in  der  Regel  aus  zirkumskripten  Hyper¬ 
plasien  von  Knochenmarksgewebe  und  setzen  sich  histologisch  aus  den  spezifi¬ 
schen  Knochenmarkszellen  zusammen.  Sie  bestehen  teils  aus  Myelozyten,  teils 
aus  Myeloblasten  oder  aus  Plasmazellen  bzw.  enthalten  verschiedene  Arten  von 
Knochenmarkszellen  nebeneinander.  Hierin  besteht  Übereinstimmung  mit 
den  leukämischen  Hyperplasien,  jedoch  mit  dem  Unterschiede,  daß  es  sich 
einmal  um  umschriebene  Wucherungen  handelt,  sodann  daß  dieselben  einen 
aggressiven  Charakter  besitzen,  indem  sie  die  Knochensubstanz  zerstören  und 
zum  Teil  auch  die  Nachbarschaft  infiltrieren.  Die  primären  Myelome  werden 
häufiger  bei  Männern  beobachtet. 

Die  sekundären  Myelome  treten  als  Tumormetastasen  besonders  im  Gefolge 
von  Mamma-,  Prostata-  und  Schilddrüsenneoplasmen  auf,  zeigen  histologisch 
die  Struktur  des  Primärtumors  und  zeichnen  sich  ebenfalls  durch  ihre  destruierende 
Tendenz  aus. 

Das  Krankheitsbild  der  multiplen  Myelome  zeigt  bei  der  primären  und 
sekundären  Form  weitgehende  Übereinstimmung.  Zu  den  charakteristischen 
Erscheinungen  gehören  heftige  Schmerzen  im  Bereich  verschiedener  Knochen, 
Auftreibungen  und  Verbiegungen  derselben  sowie  Frakturen,  fortschreitende 
Anämie  und  Kachexie,  endlich  oft  das  Erscheinen  des  Bence-Jonesschen  Eiweiß - 
körpers  im  Harn. 

Die  Schmerzen,  die  das  Krankheitsbild  zu  eröffnen  pflegen,  werden  in  der 
Regel  zunächst  als  rheumatisch  bzw.  neuralgisch  gedeutet.  Das  Besondere  dabei 
ist  jedoch  die  meist  gleichzeitig  bestehende  umschriebene  Druckempfindlichkeit 
der  Knochen.  Auch  die  ungemein  heftige  Intensität  der  Schmerzen  muß  die  Auf¬ 
merksamkeit  auf  den  Charakter  des  Leidens  lenken.  Spontanfrakturen  und  die 
Knochenverbiegungen  können  die  verschiedenartigsten  Deformitäten  am  Skelett 
herbeiführen;  am  Rumpfskelett  treten  Kyphosen  auf,  die  Rippenbögen  können 
sich  den  Darmbeinkämmen  nähern,  die  Körperlänge  nimmt  dementsprechend 
ab,  so  daß  ein  der  Osteomalacie  sehr  ähnliches  Bild  entsteht.  Infolge  von  Kom¬ 
pression  von  Nervenstämmen,  aber  auch  vom  Rückenmark  selbst  kann  eine  große 
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Zahl  nervöser  Syndrome  (Lähmungen,  Sensibilitätsstörungen,  Reflexanomalien 
usw.)  entstehen. 

Das  Blutbild  läßt  charakteristische  Veränderungen  vermissen.  Stets  ent¬ 
wickelt  sich  eine  progrediente  sekundäre  Anämie,  die  bisweilen  hohe  Grade 
erreicht.  Das  weiße  Blutbild  kann  völlig  normal  sein.  Doch  werden  öfter 
Myelozyten  vereinzelt,  seltener  in  beträchtlicher  Zahl  gefunden.  Ausnahmsweise 
hat  man  leukämische  Blutbilder  (Myeloblasten  bzw.  Plasmazellen)  beobachtet. 
Bei  den  sekundären  Myelomen  kommt  es  mitunter  zu  sehr  hochgradigen  Leuko¬ 
zytosen  gleichzeitig  mit  reichlicher  Ausschwemmung  von  Erythroblasten  und 
Myelozyten  sowie  Myeloblasten,  so  daß  ein  leukämieartiges  Bild  entstehen 
kann. 

Die  Ausscheidung  des  Bence-Jonesschen  Eiweißkörpers  (Nachweis  s.  S.  123) 
ist  sehr  charakteristisch  für  die  multiplen  Myelome;  jedoch  spricht  sein  Fehlen 
keineswegs  gegen  die  Diagnose.  Er  findet  sich  häufiger  bei  den  primären  Mye¬ 
lomen. 

Schließlich  ist  als  ein  diagnostisch  besonders  wertvolles  Merkmal  der  überaus 
charakteristische  Röntgenbefund  zu  nennen:  Umschriebene  rundliche  Auf» 
hellungsherde  in  den  Knochen,  die  an  den  erkrankten  Stellen  zum  Teil  auf- 
getrieben  und  bisweilen  wie  von  hellen  Waben  durchsetzt  erscheinen,  lassen  keinen 
Zweifel  an  der  Diagnose. 

Oft  besteht  für  längere  oder  kürzere  Perioden  Fieber.  Die  Kranken  erliegen 
unter  zunehmendem  Marasmus  häufig  einer  durch  die  Spontanfrakturen  bzw. 
die  Deformitäten  des  Skelettes  herbeigeführben  Komplikation  (Pneumonie, 
Dekubitus).  Die  Dauer  des  qualvollen  Leidens  beträgt  selten  wesentlich  länger 
als  1  Jahr,  oft  nur  wenige  Monate. 

Differentialdiagnostisch  kommt  als  seltenes  Leiden  die  ossale  Form 
der  Gaucherschen  Krankheit  in  Betracht  (vgl.  S.  141). 

Die  Therapie  ist  eine  rein  symptomatische.  Die  Kranken  sollen  alle  brüsken 
Bewegungen  zur  Vermeidung  von  Spontanfrakturen  unterlassen;  diese  Vorsicht 
ist  auch  bei  der  ärztlichen  Untersuchung  zu  berücksichtigen. 

Der  Mikuliczsche  Symptomenkomplex. 

Das  Leiden  äußert  sich  in  einer  symmetrischen  Schwellung  der  Tränen-  und 
der  Speicheldrüsen,  wobei  jedoch  in  den  einzelnen  Fällen  die  verschiedenen  Drüsen 
in  wechselndem  Maße  befallen  sind  bzw.  die  Krankheit  sich  gelegentlich  auf  die 
Tränendrüsen  oder  in  anderen  Fällen  auf  die  Speicheldrüsen  beschränkt.  Die  be¬ 
fallenen  Drüsen  pflegen  von  vermehrter  Konsistenz  zu  sein  und  können  druckempfind¬ 
lich  sein.  Die  Erkrankung  der  Tränendrüsen  gibt  sich  durch  Schwellung  der  oberen 
Augenlider  namentlich  lateral  sowie  Verengerung  der  Lidspalte  und  mitunter  durch 
Schwinden  der  Tränensekretion  zu  erkennen.  Bei  Befallensein  der  Parotis  können 
erhebliche  Vergrößerungen  der  Drüse  eintreten,  die  ähnlich  wie  bei  der  Parotitis 
dem  Patienten  ein  charakteristisches  Aussehen  verleihen.  Erkrankung  der  Submaxillar- 
und  Sublingualdrüsen  beeinträchtigt  das  Kauen;  auch  ist  die  Speichelsekretion  oft 
vermindert,  während  in  anderen  Fällen  Speichelfluß  besteht. 

Histologisch  handelt  es  sich  bei  der  Mikuliczschen  Krankheit  um  keinen  einheit¬ 
lichen  Krankheitsprozeß;  es  können  dem  Leiden  vielmehr  sehr  verschiedene  anato¬ 
mische  Veränderungen  zugrunde  liegen.  Die  Beziehungen  des  Leidens  zur  Hämatologie 
sind  damit  gegeben,  daß  es  mitunter  die  Teilerscheinung  leukämisch -aleukämischer 
Prozesse  darstellt  und  sowohl  bei  chronischen  Lymphadenosen  wie  auch  bei  Myelosen 
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beobachtet  wurde;  ferner  kommt  das  gleiche  Syndrom  beim  Lymphogranulom  vor. 
Andrerseits  kann  die  Erkrankung  auch  auf  Tuberkulose,  ferner  auf  Lues  beruhen. 

Die  Therapie  besteht  bei  der  leukämischen  und  granulomatösen  Form  in  Röntgen  - 
und  Arsenbehandlung;  bei  der  luetischen  Form  ist  eine  antisyphilitische  Kur  an- 
oezeigt. 

O  O 


Die  Splenomegalien  (inkl.  Ban  tische 
und  Gauchersche  Krankheit). 

Vergrößerungen  der  Milz  kommen  bei  den  mannigfaltigsten  Krankheiten  vor 
und  stellen  eine  ungemein  häufige  Begleiterscheinung  sowohl  akuter  wie  chro¬ 
nischer  Leiden  dar.  Es  soll  hier  nicht  die  Rede  sein  von  dem  Milztumor  bei 
akuten  Infektionskrankheiten  sowie  bei  manchen  chronischen  Protozoenerkran¬ 
kungen  (Malaria,  Ivala-azar),  sondern  von  denjenigen  Splenomegalien,  die  unter 
Umständen  eine  differentialdiagnostische  Abgrenzung  gegenüber  den  früher  be¬ 
sprochenen  Systemerkrankungen  des  hämatopoetischen  Apparates  erfordern  bzw. 
den  letzteren  nahestehen. 


Bantisclie  Krankheit. 

Die  zuerst  von  Banti  beschriebene  Krankheit  befällt  das  jüngere  und  mittlere 
Lebensalter  und  ist  durch  einen  großen  harten  Milztumor,  Leberzirrhose,  eine 
mit  Leukopenie  einhergehende  fortschreitende  Anämie  sowie  Kachexie  charakteri¬ 
siert.  Der  Verlauf  ist  sehr  chronisch.  Während  die  Krankheit  bei  uns  zu  den 
Seltenheiten  gehört,  kommt  sie  im  südlichen  Europa  augenscheinlich  häufiger  vor. 

Nach  Banti  lassen  sich  drei  Stadien  im  Verlauf  des  Leidens  unterscheiden. 
Im  ersten,  dem  sog.  anämischen  Stadium,  das  sich  meist  auf  mehrere  Jahre 
erstreckt,  besteht  ein  großer  glatter,  sehr  derber  Milztumor  etwa  wie  bei  einer 
Leukämie  sowie  eine  mäßige  Anämie;  das  weiße  Blutbild  ist  überhaupt  nicht 
verändert  oder  es  besteht  eine  Leukopenie  mit  relativer  Lymphozytose.  Ly  mph - 
drüsenschwellungen  fehlen  stets ;  die  später  zu  findende  Leberveränderung  braucht 
noch  nicht  nachweisbar  zu  sein.  Dies  Stadium  kann  bis  zu  10  Jahren  dauern. 

Hieran  schließt  sich  das  durch  Ikterus  und  dyspeptische  Störungen  ausgezeich¬ 
nete  zweite  Stadium;  es  besteht  Leber  Vergrößerung,  eine  starke  Urobilin  - 
und  Urobilinogenausscheidung  im  Harn,  dagegen  keine  Bilirubinurie  und  keine 
Acholie  der  Stühle.  Dieses  sog.  Übergangsstadium,  das  in  der  Regel  nur  einige 
Monate  dauert,  leitet  zu  dem  aszitischen  Terminalstadium  über,  das  sich  kli¬ 
nisch  nicht  wesentlich  von  dem  Syndrom  der  atrophischen  Leberzirrhose  unter¬ 
scheidet.  Die  Leber  schrumpft  und  wird  höckerig,  es  entwickelt  sich  Aszites, 
die  Anämie  wird  stärker,  mitunter  treten  Magendarmblutungen  auf,  und  die 
Kranken  gehen  unter  den  Erscheinungen  schwerer  Kachexie  zugrunde. 

Pathologisch -anatomisch  ist  nach  Banti  der  charakteristische  Befund 
eine  sog.  Fibroadenie  der  Milz,  und  zwar  vor  allem  der  Follikel,  d.  h.  eine  Binde - 
gewebsentwicklung,  die  in  erster  Linie  vom  Zentrum  der  Follikel  ihren  Ausgang 
nimmt  und  deren  Verödung  herbeiführt;  auch  in  der  Pulpa  entwickelt  sich 
Bindegewebe  und  führt  zu  hyaliner  Fibrose  derselben.  Charakteristisch  ist  ferner 
eine  sklerosierende  Endophlebitis  der  Milz venen  sowie  eine  atrophische  Leber¬ 
zirrhose.  Drüsen  Veränderungen  fehlen;  das  Knochenmark  ist  rotes  Zellmark. 
Stärkere  Hämosiderose  fehlt  in  den  Organen. 
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Über  die  Ätiologie  der  Krankheit,  ihre  Pathogenese  und  ihr  Wesen  be¬ 
steht  zur  Zeit  völlige  Unklarheit,  um  so  mehr  als  von  verschiedenen  Seiten  die 
Berechtigung  der  Aufstellung  eines  selbständigen  Krankheitsbildes  des  Morbus 
Banti  geleugnet  wird.  Malaria  und  Lues  soll  ätiologisch  nicht  in  Betracht  kommen. 
Banti  selbst  nimmt  hypothetische  infektiös -toxische  Wirkungen  an,  die  primär 
von  der  Milz  ausgehend  sekundär  die  Leberzirrhose,  die  Anämie  und  Kachexie 
bewirken.  Für  die  Berechtigung  dieser  Auffassung  scheint  der  therapeutische 
Erfolg  der  im  ersten  Stadium  ausgeführten  Splenektomie  zu  sprechen,  über  den 
wiederholt  berichtet  wurde,  ebenso  das  im  Anschluß  an  diesen  Eingriff  beobach¬ 
tete  Schwinden  des  angeblich  für  Banti  charakteristischen  toxischen  Eiweiß - 
Zerfalls,  der  aber  auch  nicht  unwidersprochen  geblieben  ist. 

Die  Diagnose  der  Banti  sehen  Krankheit  ist  um  so  schwieriger,  als  die 
Anfangsstadien  des  Leidens  auch  hämatologisch  nicht  so  charakteristisch  sind, 
um  Verwechslungen  mit  ähnlichen  Syndromen  zu  verhindern.  Jedenfalls  wird 
bei  uns  die  Diagnose  auf  Banti  unzweifelhaft  zu  oft  gestellt.  Während  leuk¬ 
ämische  und  granulomatöse  Krankheitsprozesse  sich  teils  durch  das  Blutbild, 
teils  durch  das  gesamte  klinische  Verhalten  leicht  ausschließen  lassen,  können 
andere  Krankheitsbilder  größere  differentialdiagnostische  Schwierigkeiten  be¬ 
reiten.  Dahin  gehören  die  gewöhnliche  Leberzirrhose,  die  myeloische  Aleukämie 
(vgl.  S.  129),  die  isolierte  Tuberkulose  der  Milz,  das  Lymphosarkom  der  Milz, 
ferner  die  Pfortaderthrombose  (die  indessen  meist  stärkere  Magendarmblutungen 
bewirkt).  Positive  Wassermannsche  Reaktion  spricht  gegen  Banti.  Chronische 
Malaria  (S.  172)  und  Kala-azar  (S.  167)  kommen  in  den  Tropen  in  Frage. 

Therapeutisch  hat  sich  als  einzig  wirksame  Maßregel  die  möglichst  früh¬ 
zeitige  Milzexstirpation  erwiesen,  nach  welcher  es  zu  völliger  Heilung  kommen 
kann.  Arsen  und  Röntgenbestrahlungen  haben  bei  dem  anatomischen  Charakter 
des  Leidens  (Fibrose)  keine  Aussicht  auf  Erfolg. 

Gauchersche  Krankheit. 

Die  Gauchersche  Krankheit  (Splenomegalie  Typus  Gaucher)  ist  ein  sehr 
seltenes  Leiden,  welches  mit  einem  großen  Milztumor,  Leber  Vergrößerung, 
Anämie  und  einer  eigentümlichen  gelblichbraunen  Verfärbung  der  Haut  einher¬ 
geht.  Die  Krankheit  befällt  das  weibliche  Geschlecht  öfter  als  das  männliche 
und  beginnt  mitunter  schon  im  frühen  Kindealter;  sie  ist  zwar  nicht  hereditär, 
tritt  aber  öfter  familiär  auf.  Der  Verlauf  ist  eminent  chronisch  und  kann  sich 
über  Jahrzehnte  erstrecken. 

Die  Vergrößerung  der  Milz,  die  schon  im  Kindesalter  beginnt,  wird  oft  zufällig 
bei  einer  Untersuchung  aus  anderen  Gründen  entdeckt.  Sowohl  die  Milz-  wie 
die  Leberschwellung  nehmen  ständig  zu,  letztere  in  geringerem  Grade.  Trotzdem 
kann  das  Allgemeinbefinden  lange  Zeit  auffallend  wenig  beeinträchtigt  bleiben. 
Aszites  fehlt.  Die  äußeren  Lymphknoten  sind  in  der  Regel  nicht  palpabel.  In 
späteren  Stadien  können  Knochenschmerzen  auf  treten,  was  besonders  für  die 
im  Skelett  lokalisierte  Form  der  Krankheit  (s.  unten)  gilt.  Die  Verfärbung  der 
Haut,  die  von  Ikterus  verschieden  ist  und  auf  Hämochromatose  beruht,  be¬ 
schränkt  sich  oft  auf  die  dem  Licht  ausgesetzten  Teile;  sie  ist  teils  ocker-,  teils 
bronzefarben  und  ähnelt  mitunter  dem  Chloasma  uterinum. 

Im  Blute  findet  sich  eine  Leukopenie  ohne  sonstige  pathologische  Verände¬ 
rung  des  weißen  Blutbildes.  Im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  stellt  sich  eine 
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progrediente  sekundäre  Anämie  ein  sowie  eine  erhebliche  Verminderung  der 
Blutplättchen,  die  dann  mit  einer  zunehmenden  hämorrhagischen  Diathese 
einherzugehen  pflegt.  Die  Wassermannsche  Reaktion  ist  negativ. 

Der  Tod  erfolgte  in  der  Mehrzahl  der  bisher  beobachteten  Fälle,  soweit  er 
nicht  im  Anschluß  an  die  Splenektomie  eintrat,  an  interkurrenten  Krankheiten, 
speziell  an  Tuberkulose. 

Pathologisch- anatomisch  läßt  sich  die  Krankheit  als  eine  gleichzeitig 
in  der  Milz,  der  Leber,  den  Lymphdrüsen  (speziell  den  thorakalen  und  abdomi¬ 
nellen)  und  im  Knochenmark  ausgebreitete  Systemaffektion  definieren,  die  in 
einer  Einlagerung  zahlreicher,  zum  Teil  nesterartig  angeordneter,  auffallend 
voluminöser  Zellen,  der  sog.  GaucherzeWen  beruht  und  in  einer  Erkrankung  vor¬ 
wiegend  der  Retikulumzellen  besteht,  welche  eine  eigentümliche,  zu  den  Zerebro¬ 
siden  gehörige  Substanz,  das  Kerasin  speichern  (Pick).  Makroskopisch  fällt  an 
den  beteiligten  Organen,  speziell  an  der  Milz  die  Einlagerung  zahlreicher  größerer 
oder  kleinerer  grauer  bzw.  gelblicher  Herde  auf ;  speziell  in  der  Milz  sind  auch  um¬ 
schriebene  kavernöse  Bildungen  häufig.  Weiter  findet  man  eine  ausgebreitete 
Hämosiderose  der  lymphatisch-hämatopoetischen  Organe. 

Pathogenetisch  dürfte  die  Krankheit  als  eine  angeborene  Stoffwechsel¬ 
anomalie  anzusehen  sein,  die  in  der  Produktion  des  Kerasins  ihren  charakte¬ 
ristischen  Ausdruck  findet. 

Für  die  Sicherung  der  Diagnose  kommt  evtl,  die  Punktion  der  Milz  in  Frage, 
die  die  charakteristischen  Gaucherzellen  zutage  fördert. 

Eine  besondere,  neuerdings  von  Pick  genauer  beschriebene  Lokalisation  ist  die 
ossale  Form  des  Morbus  Gaucher,  bei  welcher  infolge  von  ausgedehnter  Einlagerung 
von  Gaucherzelimasse  teils  in  den  spongiösen  Knochen,  teils  in  der  Markhöhle  der 
Röhrenknochen  ein  Krankheitsbild  entsteht,  das  in  der  Hauptsache  als  Knochen¬ 
erkrankung  imponiert  und  zu  Verwechslung  mit  tuberkulösen  bzw.  luetischen  Skelett¬ 
affektionen  Anlaß  gibt.  Spontanfrakturen,  Auftreibungen  der  Knochen,  Zusammen¬ 
sinken  einzelner  Wirbel  mit  Gibbusbildung  usw.  kommen  vor.  Diagnostisch  sind  die 
auch  hier  vorhandenen  übrigen  charakteristischen  Merkmale  wie  das  familiäre  Vor¬ 
kommen,  Milz-  und  Lebertumor,  Hautpigmentierung  beachtenswert. 

Die  Therapie  der  Gauch  ersehen  Krankheit  ist  im  allgemeinen  mit  Rücksicht 
auf  den  benignen  Charakter  des  Leidens  rein  expektativ.  Röntgentherapie  ist 
nicht  indiziert,  und  auch  von  der  Splenektomie  ist  nicht  viel  zu  erwarten,  da  es 
sich  um  eine  Systemerkrankung  handelt. 

Prinzipiell  von  der  Gaucherschen  Krankheit  verschieden  ist  die  sog.  lipoidzeilige 
Splenohepatomegalie  von  Niemann-Pick,  ein  außerordentlich  seltenes  Leiden, 
welches  in  den  ersten  Lebensmonaten  auftritt  und  ziemlich  rapide  im  ersten  oder 
zweiten  Jahr  tödlich  endet.  Es  besteht  ein  rasch  wachsender  Milz-  oder  Lebertumor, 
Schwellung  der  tastbaren  Lymphdrüsen  sowie  bräunliche  Verfärbung  der  Haut. 
Aszites  kommt  vor.  Bald  entwickelt  sich  zunehmende  Kachexie.  Histologisch 
besteht  eine  über  den  gesamten  lymphatisch-hämatopoetischen  Apparat  verbreitete 
Infiltration  mit  großen  blassen  Zellen,  welche  Lipoide,  insbesondere  Phosphatide 
gespeichert  haben. 

In  diesem  Zusammenhang  ist  auch  der  in  Fällen  von  komatösem  Diabetes 
mit  starker  Lipämie  gelegentlich  zu  beobachtende  Milztumor  zu  erwähnen,  der 
ebenfalls  auf  ausgedehnter  Infiltration  mit  lipoidhaltigen  Zellen  beruht,  wobei  die 
lipoidzeilige  Hyperplasie  sich  auf  die  verschiedensten  Organe  erstreckt  und  mit  dem 
Auftreten  zitronengelber  Flecke  im  Endokard  und  in  der  Intima  der  Arterien  einher¬ 
geht  (sog.  innere  diabetische  Xanthomatose).  Je  akuter  die  Lipämie  abläuft,  desto 
stärker  beschränkt  sich  die  Lipoidspeicherung  auf  die  Milz. 
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Anhangsweise  seien  schließlich  noch  einige  weitere,  ebenfalls  seltene  Ursachen  für 
das  Auftreten  eines  Milztumors  kurz  erwähnt: 

Die  isolierte  Milztuberkulose  bewirkt  einen  höckerigen  Milztumor,  der  eine 
Reihe  von  Jahren  bestehen  kann.  Das  Vorhandensein  anderweitiger  tuberkulöser 
Veränderungen,  hektisches  Fieber  sowie  evtl,  lokale  Schmerzreaktion  nach  Tuber¬ 
kulin  können  die  Diagnose  erleichtern;  wiederholt  wurde  Vermehrung  der  Erythro¬ 
zyten  beobachtet.  —  Bei  Milztumor  infolge  von  Pfortader-  oder  Milzvene  n- 
thrombose  besteht  neben  den  charakteristischen  Magendarmblutungen  mitunter 
Verminderung  der  Leukozyten  und  Blutplättchen. 

Bei  hereditärer  Lues  kommen  erhebliche  Milzvergrößerungen  vor,  die  im  Verein 
mit  anderen  spezifischen  Symptomen  und  der  positiven  Wassermannschen  Reaktion 
sich  richtig  deuten  lassen. 

Endlich  sind  der  Echinokokkus,  das  Sarkom  sowie  namentlich  im  Anschluß 
an  Traumen  gelegentlich  auftretende  Zysten  der  Milz  zu  erwähnen,  die  klinisch  das 
Bild  des  Milztumors  bewirken. 

Die  hämorrhagischen  Diathesen. 

Unter  dem  Begriff  der  hämorrhagischen  Diathesen  faßt  man  eine  Reihe  ver¬ 
schiedenartiger  Krankheiten  zusammen,  denen  als  gemeinsames  Symptom  die 
Neigung  zu  multiplen  spontanen  Blutungen  eigentümlich  ist,  die  hier  im  Gegen¬ 
satz  zu  den  zahlreichen  Krankheiten,  bei  denen  Hämorrhagien  der  Haut  und  der 
Schleimhäute  ein  untergeordnetes  Symptom  bilden,  eine  führende  Rolle  spielen. 

Die  Krankheitsgruppe  der  hämorrhagischen  Diathesen  umfaßt  eine  Anzahl 
völlig  heterogener  Leiden ,  so  den  Skorbut  und  die  Möller-Barlo  w  sehe  Krank¬ 
heit,  die  Hämophilie,  endlich  die  verschiedenen  Arten  von  Purpura,  die 
übrigens  ihrerseits  nach  unserer  heutigen  Auffassung  höchstwahrscheinlich 
ebenfalls  aus  mehreren  ätiologisch  differenten  Leiden  sich  rekrutieren. 

Was  die  Pathogenese  der  hämorrhagischen  Diathesen  anlangt,  so  sind 
a  priori  folgende  Möglichkeiten  in  Betracht  zu  ziehen.  Einmal  kommt  eine  fehler¬ 
hafte  Zusammensetzung  des  Blutes  in  dem  Sinne  in  Frage,  daß  das  Gerinnungs¬ 
vermögen  des  Blutes  herabgesetzt  ist.  Dies  ist  beispielsweise  für  die  Hämophilie 
erwiesen,  gleichfalls  für  die  im  Verlaufe  schwerer  Leber  krankheiten  auf  tretende 
hämorrhagische  Diathese.  Auf  der  anderen  Seite  dürfte  der  erhöhten  Vulnerabilität 
der  Gefäßwände,  d.  h.  einer  funktionellen  Erkrankung  der  Blutgefäße, 
ein  bedeutsame  Rolle  für  das  Zustandekommen  der  Blutungen  zukommen,  die 
es  insbesondere  erklärt,  daß  bereits  die  geringfügigsten  Traumen  Hämorrhagien 
zur  Folge  haben.  Endlich  sprechen  Untersuchungen  der  jüngsten  Zeit  dafür, 
daß  ein  wesentliches  Moment  für  die  Blutstillung  eröffneter  Kapillaren  die  beim 
Gesunden  prompt  erfolgende  Verklebung  bzw.  Kontraktion  derselben  bildet 
(Morawitz- Herzog),  ein  Vorgang,  der  von  W.  Schultz  als  Selbststeuerung  des 
Gefäßsystems  bezeichnet  wurde  und  der,  wie  man  heute  annimmt,  in  denjenigen 
Fällen  von  hämorrhagischer  Diathese  eine  pathologische  Alteration  zeigt,  in 
denen  das  Blut  selbst  in  chemischer  und  morphologischer  Hinsicht  sich  als 
normal  zusammengesetzt  erweist.  Hier  würde  also  ein  funktionelles  Versagen 
der  Kapillaren  der  Blutungsbereitschaft  zugrunde  liegen ;  methodisch  läßt  sich  dies 
durch  die  Verlängerung  der  Blutungszeit  (vgl.  S.  25)  wahrscheinlich  machen. 

Bei  Verdacht  auf  eine  hämorrhagische  Diathese  sind  u.  a.  folgende  Punkte 
bei  der  Untersuchung  besonders  zu  berücksichtigen:  die  Gerinnungszeit,  die 
Blutungszeit,  die  Zahl  der  Blutplättchen,  die  Leukozytenzahl,  die  Retraktilität 
des  Blutkuchens,  das  Rumpel -Lee  de  sehe  Stauungsphänomen. 
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Der  Skorbut 

ebenso  wie  die  Möller -Barlowsche  Krankheit  der  Kinder  nimmt  insofern  eine 
Sonderstellung  ein,  als  sie  die  einzigen  Formen  von  hämorrhagischer  Diathese 
sind,  deren  Ätiologie  völlig  geklärt  ist.  Sie  gehören  zu  den  A vitaminosen. 

Skorbut  tritt  dann  anf,  wenn  die  Nahrung  einen  Mangel  an  dem  sog.  Vitamin  C 
auf  weist.  Dieses  ist  in  der  Hauptsache  in  frischem  Gemüse,  in  frischen  Kartoffeln, 
ferner  in  Weißkohl,  Zwiebeln,  Knoblauch  sowie  in  frischem  Obst,  besonders  im 
Zitronensaft,  dagegen  nicht  in  Hülsenfrüchten  enthalten.  Durch  längeres  Lagern, 
Trocknen  usw.  der  Vegetabilien  wird  das  Vitamin  zerstört.  Aus  dem  Gesagten 
erklärt  sich  das  Auftreten  des  Skorbuts  bei  Polarexpeditionen,  in  Gefängnissen 
sowie  allgemein  die  Tendenz  der  Krankheit,  im  Frühjahr  nach  vegetabilien- 
armen  Wintern  aufzutreten.  Experimenteller  Skorbut  konnte  am  Meer¬ 
schweinchen  durch  vitaminfreie  Nahrung  erzeugt  werden. 

Krankheitsbild:  Störungen  des  Allgemeinbefindens  sowie  mitunter  N  acht  - 
blindheit  können  als  Prodromalerscheinungen  den  eigentlichen  charakteristischen 
Krankheitserscheinungen  eine  Zeitlang  vorausgehen.  Diese  sind  im  wesentlichen 
eigentümliche  Zahnfleischveränderungen,  Hautblutungen  sowie  Blutungen  in 
den  Muskeln,  endlich  bei  jugendlichen  Kranken  am  Skelett  Blutungen  im  Bereich 
der  Knochenknorpelgrenze  der  Rippen. 

Die  für  Skorbut  sehr  bezeichnende  Erkrankung  des  Zahnfleisches,  die  aber 
nur  bei  Vorhandensein  von  Zähnen  auf  tritt,  besteht  in  Schwellung  und  Auflocke¬ 
rung  desselben  mit  Neigung  zu  Blutungen  und  Ulzerationen ;  in  schwereren 
Fällen  bildet  das  Zahnfleisch  dicke  bläulichrote,  leicht  blutende  Wülste,  ist  oft 
mit  schmierigen  Ulzerationen  bedeckt,  erschwert  erheblich  die  Nahrungsaufnahme 
und  verursacht  einen  heftigen  F oetor  ex  ore ;  auch  kommt  es  zur  Lockerung  der 
Zähne.  Nicht  in  allen  Fällen  ist  die  Zahnfleischerkrankung  das  erste  Symptom. 

Die  Hautblutungen  bevorzugen  die  unteren  Extremitäten  und  sind  haupt¬ 
sächlich  an  den  Haarbälgen  lokalisiert,  die  oft  reibeisenartig  hervortreten  und 
den  sog.  Lichen  scorbuticus  bilden.  Stark  behaarte  Individuen  pflegen  besonders 
zahlreiche  Hautblutungen  zu  zeigen.  Daneben  beobachtet  man  öfter,  speziell 
an  den  Beugeseiten  ausgedehnte  Suffusionen.  Das  Gesicht  bleibt  von  Blutungen 
stets  frei. 

Die  Muskelhämatome,  die  sich  ebenfalls  vor  allem  in  den  unteren  Ex¬ 
tremitäten  einstellen,  werden  anfangs  oft  zunächst  irrtümlich  als  einfache  rheu¬ 
matische  Aff  ektion  gedeutet.  Die  speziell  in  den  Waden  lokalisierten  schmerzhaften 
Blutergüsse  erschweren  das  Gehen;  sie  bilden  oft  durch  Palpation  feststellbare 
Verhärtungen  und  bewirken  nicht  selten  Spitzfußstellung,  Muskelatrophien  und 
schließlich  Kontrakturen,  so  daß  dauernde  Invalidität  die  Folge  sein  kann. 

Das  Blut  zeigt  abgesehen  von  einer  mitunter  vorhandenen  sekundären 
Anämie  keine  charakteristischen  Abweichungen  von  der  Norm ;  insbesondere  ist 
die  Gerinnungszeit  und  Blutungszeit  sowie  die  Zahl  der  Blutplättchen  normal. 
Die  Milz  ist  nicht  vergrößert,  Drüsenschwellungen  fehlen.  Das  Rumpel- Leede sehe 
Phänomen  (vgl.  S.  26)  ist  positiv. 

Fieber  wird  häufig  beim  Auftreten  neuer  Blutungen  beobachtet. 

Die  Kranken  können,  wenn  nicht  rechtzeitig  eine  rationelle  Therapie  einsetzt, 
in  einen  völlig  hilflosen  Zustand  geraten;  oft  gehen  sie  an  einer  interkurrenten 
Erkrankung,  nicht  selten  an  Tuberkulose  zugrunde. 
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Die  Therapie  ist  eine  rein  ätiologische  und  besteht  in  möglichst  frühzeitiger 
Zufuhr  der  genannten  vitaminreichen  Vegetabilien,  die  innerhalb  kürzester  Zeit 
eine  geradezu  zauberhafte  Wirkung  entfalten.  Die  Stomatitis  erfordert  mitunter 
eine  Lokalbehandlung  (Myrrhentinktur,  H202,  Salvarsan),  ebenso  ältere  Häma¬ 
tome  in  den  Muskeln,  die  mit  heißer  Luft,  feuchten  Packungen  sowie  mit  Massage 
zu  behandeln  sind. 


Möller-Barlowsche  Krankheit. 

Die  Möller-Barlowsche  Krankheit  der  Kinder  ist  ebenfalls  eine  Avitaminose 
und  steht  hierdurch  wie  auch  hinsichtlich  ihrer  klinischen  Eigentümlichkeiten 
dem  Skorbut  sehr  nahe,  so  daß  man  sie  geradezu  als  Säuglingsskorbut  bezeichnet 
hat. 

Die  Krankheit  tritt  fast  immer  nur  bei  Flaschenkindern  auf,  und  zwar  dort, 
wo  die  Milch  durch  zu  langes  Erhitzen  oder  infolge  unzweckmäßiger  Fütterung 
der  Kühe  in  ihrem  Vitamingehalt  beeinträchtigt  ist.  Daneben  dürfte  eine  gewisse 
konstitutionelle  Bereitschaft  eine  wichtige  Bolle  spielen,  da  stets  nur  ein  Teil 
der  Kinder  erkrankt. 

Die  Krankheitssymptome  entwickeln  sich  in  der  Regel  schleichend.  Die 
Kinder  sind  verstimmt  und  weinerlich  und  äußern  im  weiteren  Verlauf  Schmerz 
bei  Bewegungen  der  Extremitäten,  speziell  der  Oberschenkel,  die  schon  bei  leich¬ 
tem  Druck  sich  als  sehr  empfindlich  erweisen.  Umfaßt  man  die  distale  Diaphyse 
derselben,  so  erfolgt  sofort  Spreizen  und  Anziehen  der  Beine  ans  Abdomen 
sowie  Heben  der  Schultern  (sog.  Hampelmannphänomen).  Bei  weiterer  Ent¬ 
wicklung  der  Krankheit  können  auch  die  Knochen  der  Unterschenkel  und 
Vorderarme  sowie  die  Knochenknorpelgrenze  der  Rippen  in  den  Prozeß  ein¬ 
bezogen  werden,  wogegen  die  Gelenke  frei  bleiben.  Im  Röntgenbilde  lassen 
sich  einmal  subperiostale  mantelartige  Hämatome  erkennen,  die  übrigens  bei 
der  Palpation  mitunter  als  Schwellungen  wahrnehmbar  sind,  sodann  eine  charak¬ 
teristische  dunkle  schmale  Zone  zwischen  Knorpel  und  Diaphyse;  es  ist  dies 
die  sog.  Trümmerfeldzone,  innerhalb  der  die  Knochenneubildung  eine  mangel¬ 
hafte  ist  und  es  zu  Infraktions-  und  Trümmerbildung  des  brüchigen  Knochens 
kommt.  Ebenso  wie  bei  Skorbut  können  auch  hier  —  bei  Vorhandensein  von 
Zähnen  —  die  gleichen,  wenn  auch  nicht  so  schweren  Zahnfleischveränderungen 
auftreten.  Ferner  können  sich  Haut-  und  Schleimhautblutungen  sowie  Nieren¬ 
blutungen  einstellen;  bei  schwererem  Verlauf  beobachtet  man  ferner  Blutergüsse 
in  die  Augenhöhle,  so  daß  es  zu  Schwellung  der  Lider  und  sogar  zu  Protrusio 
bulbi  kommen  kann.  Oft  besteht  zeitweise  Fieber. 

Bei  schweren  Fällen  entwickelt  sich  eine  fortschreitende  Anämie  und  Kachexie, 
der  die  Kinder  schließlich  erliegen  können. 

Das  Blut  zeigt  abgesehen  von  der  oft  vorhandenen  Verminderung  des  Hämo¬ 
globins  keine  charakteristischen  Veränderungen  weder  in  bezug  auf  sein  morpho¬ 
logisches  Verhalten  noch  hinsichtlich  des  Gerinnungsvermögens  oder  der  Blut¬ 
plättchenzahl. 

Die  Therapie,  die  ungemein  eklatante  Erfolge  zu  erzielen  vermag,  besteht 
in  der  Verabreichung  von  vitaminreichen  Vegetabilien  (am  besten  Zitronen-  und 
Apfelsinensaft,  Tomaten)  sowie  von  guter  roher  Milch.  Sehr  rasch  pflegt  dann  eine 
auffallende  Besserung  und  bei  nicht  gar  zu  fortgeschrittenen  Fällen  alsbald  Heilung 
einzutreten. 


v.  Domarus,  Einführung  in  die  Hämatologie 
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Hämophilie. 

Unter  Hämophilie  (Bluterkrankheit)  versteht  man  eine  eigenartige  angeborene 
und  erbliche  Anomalie,  die  in  einer  ausgesprochenen  Neigung  zu  Blutungen 
zum  Ausdruck  kommt  und  in  dieser  Blutungsbereitschaft  den  Charakter  einer 
sog.  Diathese  verrät.  Sie  kommt  ziemlich  selten  vor.  Sehr  charakteristisch 
ist  das  Gesetz,  nach  welchem  sie  sich  vererbt.  In  den  sog.  Bluterfamilien  über¬ 
tragen  die  Frauen  als  sog.  Konduktoren  die  Diathese  auf  ihre  Söhne,  ohne  selbst 
zu  erkranken,  während  die  Männer  das  Leiden  nicht  vererben.  Die  echte  Hämo¬ 
philie  kommt  demnach  nur  beim  männlichen  und  nicht  beim  weiblichen  Ge¬ 
schlecht  vor.  Besonders  genau  studiert  ist  in  dieser  Hinsicht  beispielsweise  der 
berühmte  100  Jahre  zurückverfolgte  Stammbaum  der  Familie  Mampel. 

Die  klinischen  Merkmale  der  Hämophilie  bestehen  in  hartnäckigen  Blu¬ 
tungen  der  verschiedensten  Art,  die  nach  den  harmlosesten  Anlässen  auf  treten 
können.  Doch  spielen  Traumen,  wenn  auch  oft  sehr  geringfügiger  Art,  eine  wich¬ 
tige  Bolle.  Nicht  selten  verrät  sich  die  Diathese  zum  erstenmal  beim  Neugeborenen 
in  Form  schwer  stillbarer  Blutungen  bei  der  Abnabelung  oder  bei  der  rituellen 
Zirkumzision.  Ein  leichter  Schlag  oder  Stoß  beim  Spielen  bewirkt  bereits  Suf- 
fusionen  oder  Muskelhämatome.  Ob  es  bei  der  Hämophilie  völlig  spontan  auf¬ 
tretende  Blutungen  gibt,  ist  fraglich;  wahrscheinlich  gehen  immer  minimale, 
für  den  Normalen  unmerkliche  Traumen  irgendwelcher  Art  voraus,  die  bei  der 
pathologischen  Vulnerabilität  der  Gefäße  genügen.  Zu  beachten  ist  übrigens 
in  diagnostischer  Hinsicht,  daß  multiple  disseminierte  Hautblutungen  nach  Art 
der  Purpura  (s.  unten)  bei  der  Hämophilie  nicht  Vorkommen. 

Während  Blutungen  aus  Hautwunden  charakteristischerweise  bei  der  Hämo¬ 
philie  nicht  besonders  hartnäckig  zu  sein  pflegen,  sind  Schleimhautblutungen 
ungemein  schwer  zu  stillen.  Praktisch  am  häufigsten  macht  man  diese  Erfah¬ 
rungen  bei  Nasenbluten  sowie  bei  der  Blutung  nach  Zahnextraktionen.  Trotz 
Tamponierung  und  andrer  blutstillender  Maßregeln  pflegt  unter  dem  sich  bilden¬ 
den  Gerinnsel  immer  wieder  flüssiges  Blut  hervorzusickern,  und  dieser  Zustand 
kann  viele  Stunden,  ja  Tage  andauern,  so  daß  schließlich  der  Kranke  der  Gefahr 
der  Verblutung  ausgesetzt  ist.  Und  in  der  Tat  geht  ein  Teil  der  Bluter  in  jugend¬ 
lichem  Alter  auf  diese  Weise  zugrunde.  Im  höheren  Alter  dagegen  pflegt  sich  die 
Neigung  zu  Blutungen  allmählich  abzuschwächen. 

Eine  weitere  sehr  charakteristische  Lokalisation  der  Blutungen  beim  Hämo¬ 
philen  bilden  die  großen  Gelenke,  am  häufigsten  das  Kniegelenk,  auch  die 
Ellbogengelenke  usw.  Ein  solcher  akut  auftretender  Hämarthros  kann  mitunter 
eine  infektiöse  Arthritis  Vortäuschen  oder  bei  längerem  Bestehen  z.  B.  mit 
einer  tuberkulösen  Gelenkaffektion  verwechselt  werden.  Oft  wird  der  Bluterguß 
wieder  vollkommen  resorbiert,  ohne  Funktionsstörungen  zu  hinterlassen;  in 
anderen  Fällen  kommt  es  zu  Ankylosierung  mit  Usurierung  des  Knorpels  und 
Befunden,  die  im  Röntgenbilde  an  die  Osteoarthropathia  deformans  erinnern. 
Wesentlich  seltener  sind  Blutungen  aus  den  Lungen,  dem  Urogenitalapparat, 
dem  Magendarmkanal  sowie  Spontanblutungen  in  die  Augenbindehaut. 

Von  den  Blutungen  abgesehen  bietet  die  Untersuchung  der  Hämophilen 
hinsichtlich  ihres  Organbefundes  keinen  charakteristischen  Befund ;  in  der  Regel 
handelt  es  sich  um  zart  gebaute,  oft  etwas  anämische  Individuen. 

Der  Blu tbef und  ist  in  morphologischer  Hinsicht  uncharakteristisch.  Nach 
stärkeren  Blutungen  besteht  bisweilen  eine  sekundäre  Anämie,  die  jedoch  vom 
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Hämophilen  oft  auffallend  schnell  wieder  ausgeglichen  wird.  Nicht  selten  besteht 
eine  relative  Lymphozytose.  Die  Zahl  der  Blutplättchen  ist  normal  zum  Unter¬ 
schiede  von  der  Thrombopenie  (s.  unten),  ebenso  wie  hier  im  Gegensatz  zu  letz¬ 
terer  auch  die  sog.  Blutungszeit  (vgl.  S.  25)  keine  wesentliche  Verlängerung 
auf  weist. 

Charakteristische  Anomalien  zeigt  dagegen  das  Gerinnungsvermögen  des 
Blutes,  wobei  allerdings  zwischen  der  Zeit  unmittelbar  nach  stärkeren  Blutungen 
und  der  Zwischenzeit  zu  unterscheiden  ist.  Während  im  ersteren  Fall  die  Blut¬ 
gerinnung  in  vitro  normale  oder  fast  normale  Zeiten  auf  weist,  ist  sie  im  übrigen 
stark  verlangsamt;  die  Verzögerung  kann  bis  zu  mehreren  Stunden  betragen. 

Was  das  Wesen  der  Hämophilie  anlangt,  so  ist  die  Forschung  bisher  über 
das  Stadium  der  Hypothesen  nicht  hinausgelangt.  Alle  älteren  Interpretations- 
versuche  ( Virchows  Lehre  von  der  Enge  der  Aorta  usw.)  haben  sich  als  nicht 
stichhaltig  erwiesen,  zumal  in  früherer  Zeit  der  Begriff  der  Hämophilie  nicht 
so  scharf  Umrissen  war  als  heute.  Eine  durch  vielfache  Beobachtungen  gesicherte 
Tatsache  ist  die  Herabsetzung  des  Gerinnungsvermögens  des  hämophilen  Blutes. 
Daß  diese  nicht  auf  Verminderung  des  Fibrinogens  beruht,  geht  daraus  hervor, 
daß  es  schließlich,  wenn  auch  verzögert,  doch  zur  Bildung  von  ziemlich  festen 
Gerinnseln  kommt.  Man  hat  dann  vermutet,  daß  es  Mangel  an  Thrombo- 
kinase  ( Morawitz )  bzw.  an  Prothrombin  (Klinger)  ist,  der  die  Störung  der 
Gerinnung  erklärt.  Jedenfalls  ist  es  beachtenswert,  daß  Zusatz  von  normalem 
Blutserum  oder  von  Ge  webssaft  zu  schwer  gerinnendem  Hämophilieblut  die 
Gerinnung  desselben  stark  beschleunigt.  Auf  der  anderen  Seite  kommt  höchst¬ 
wahrscheinlich  einer  abnormen  Verfassung  der  Gefäßwand,  speziell  der  Endo- 
thelien  der  Kapillaren  eine  wichtige  Bedeutung  zu,  die,  wie  früher  (S.  143)  be¬ 
sprochen  wurde,  bei  dem  Mechanismus  der  Blutstillung  zweifellos  eine  ent¬ 
scheidende  Rolle  spielen.  Dieses  Moment  würde  die  pathologische  Vulnerabilität 
der  Gefäße  des  Hämophilen  erklären,  für  welche  die  Störung  des  Gerinnungs- 
vermögens  des  Blutes  allein  keine  ausreichende  Begründung  liefert. 

Die  Prophylaxe  spielt  bei  der  Hämophilie  namentlich  in  jugendlichen  Jahren 
eine  erhebliche  Rolle.  Alle  Traumen,  auch  der  geringfügigsten  Art,  z.  B.  beim 
Spielen  usw.,  sind  nach  Möglichkeit  zu  vermeiden,  den  Kindern  ist  das  Turnen 
zu  verbieten.  Alle,  auch  die  harmlosesten  operativen  Eingriffe,  wie  Zahnextrak¬ 
tionen  usw.,  sind  zu  unterlassen.  Die  Angehörigen  sind  genau  über  die  von  dieser 
Seite  drohenden  Gefahren  zu  orientieren.  Bei  Eheschließungen  dringe  der  Arzt 
mit  Rücksicht  auf  die  exquisite  Erblichkeit  des  Leidens  auf  Verhinderung  der 
Fortpflanzung. 

Therapie:  Bei  örtlichen  Blutungen  kommen  einmal  die  auch  sonst  üblichen 
Blutstillungsverfahren  (Tamponieren  mit  Eisenchloridwatte,  Suprarenintampons, 
Verschorfen  mit  dem  Glüheisen)  in  Frage,  die  aber  wie  gesagt'  oft  versagen; 
zweckmäßig  ist  die  lokale  Anwendung  von  Gelatinelösung,  mit  der  man  Tampons 
tränkt.  Auch  die  örtliche  Applikation  von  Clauden  (Lungenpreßsaft)  sowie  von 
Coagulen  (aus  Blutplättchen  hergestellt)  kann  günstig  wirken.  Gleiches  gilt 
von  der  Anwendung  von  Blutserum  entweder  in  der  Form  frischen  menschlichen 
Serums  oder  in  Ermangelung  desselben  von  tierischem  Heilserum. 

Daneben  wurde  neuerdings  zur  Hebung  des  allgemeinen  Gerinnungs Vermögens 
des  Blutes  die  wiederholte  subkutane  Injektion  von  1  ccm  Blutserum  (frisches 
menschliches  Serum  oder  Diphtherieheilserum)  sowie  ferner  die  subkutane 
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Injektion  von  10  ccm  einer  5%igen  Witte- Peptonlösung  empfohlen,  weiter, 
besonders  nach  sehr  starken  Blutverlusten,  die  Transfusion.  Nach  den  Beob¬ 
achtungen  Sahlis  wirken  schließlich  wiederholt  vorgenommene  Aderlässe1) 
günstig  auf  das  Gerinnungs vermögen  des  Blutes  beim  Hämophilen,  eine  Maßregel, 
die  aber  einen  mehr  prophylaktischen  Charakter  hat.  Die  zahlreichen  anderen 
vorgeschlagenen  therapeutischen  Hilfsmittel  (Kalk-  und  Gelatineinjektionen, 
Milzbestrahlungen  usw.)  haben  einen  durchaus  problematischen  Charakter. 

Purpuraerkrankungen. 

Unter  Purpuraerkrankungen  faßt  man  eine  größere  Gruppe  gewisser  ebenfalls 
zu  den  hämorrhagischen  Diathesen  gehöriger  Krankheiten  zusammen,  denen 
sämtlich  neben  verschiedenen  anderen  und  in  wechselndem  Maß  vorhandenen 
Störungen  als  Kardinalsymptom  das  Vorhandensein  multipler  Haut-  und  Schleim¬ 
hautblutungen  gemeinsam  ist.  Nicht  zu  ihnen  gerechnet  wird  der  Skorbut  inkl. 
der  Möller- Barlowschen  Krankheit.  Ebenso  ist  von  ihnen  die  lediglich  als  Symptom 
schwerer  Blutkrankheiten,  speziell  der  akuten  Leukämie  u.  ä.  und  bei  manchen 
Fällen  von  Sepsis  mit  Purpura  einhergehende  hämorrhagische  Diathese  ab¬ 
zutrennen.  Aber  auch  bei  dieser  Einschränkung  ist  es  jetzt  noch  nicht  möglich, 
die  Purpuraerkrankungen  sensu  strictiori  in  einem  einheitlichen  nosologischen 
System  unterzubringen,  zumal  die  Forschung  bezüglich  des  Wesens  der  ver¬ 
schiedenen  Purpuraformen  zur  Zeit  noch  in  den  ersten  Anfängen  steckt. 

Die  von  früher  herstammende  Einteilung  der  Purpuraerkrankungen  hält 
sich  an  rein  äußerliche  Merkmale: 

Bei  der  Purpura  simplex  bestehen  lediglich  punktförmige  Hautblutungen, 
vor  allem  an  den  unteren  Extremitäten,  von  kurzer  Zeitdauer  mit  fehlender  oder 
nur  geringer  Beeinträchtigung  des  Allgemeinbefindens. 

Die  Purpura  oder  Peliosis  rheumatica  ist  außer  durch  Petechien,  die 
wiederum  zunächst  die  unteren  Extremitäten  bevorzugen,  durch  Schmerzen  und 
Schwellungen  verschiedener  Gelenke,  speziell  der  Knöchel-,  Knie-,  Hand-  und 
Schultergelenke  ausgezeichnet.  Die  Petechien  erscheinen  oft  schubweise,  das 
Eieber  ist  remittierend,  die  Krankheitsdauer  kann  sich  auf  Wochen  erstrecken. 
Die  Fälle  pflegen  günstig  auf  Salizylpräparate  zu  reagieren. 

Bei  der  Puipura  haemorrhagica  treten  außer  Haut-  auch  Schleimhaut- 
und  Organblutungen  auf,  wodurch  sich  das  Leiden  als  wesentlich  schwerer  doku¬ 
mentiert.  Heftiges  Nasenbluten,  Hämorrhagien  aus  dem  Zahnfleisch,  massive 
subkutane  Hämatome  kommen  häufiger  vor  und  bewirken  besonders  bei  der 
Neigung  zu  Bezidiven  auf  die  Dauer  öfter  stärkere  Anämie. 

Die  Purpura  abdominalis  von  Henoch,  eine  Krankheit  des  jugendlichen 
Alters  (8. — 12.  Lebensjahr),  ist  außer  durch  die  Hautblutungen  und  Gelenk¬ 
erscheinungen  durch  ziemlich  heftige  abdominelle  Symptome  charakterisiert, 
insbesondere  durch  Koliken,  bluthaltige  Darmentleerungen,  Erbrechen,  das  oft 
Blut  enthält,  und  schweren  Allgemeinzustand. 

Bei  der  Purpura  f  ulminans  (Henoch)  entwickeln  sich  in  raschestem  Tempo 
ausgedehnte  Hautblutungen,  gelegentlich  mit  Blasenbildung,  wobei  große 
Teile  der  Extremitäten  sich  blauschwarz  verfärben.  Schleimhautblutungen  fehlen. 
Das  Leiden  endet  innerhalb  weniger  Tage  tödlich. 

J)  Auffallenderweise  vertragen  die  Hämophilen  eine  Venaesectio  auffallend  gut, 
ohne  Nachblutungen. 
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Die  vorstehende  Einteilung,  die  lediglich  die  klinischen  Eigentümlichkeiten 
der  verschiedenen  Purpuraformen  berücksichtigt,  befriedigt  insofern  nicht, 
als  sie  über  Ätiologie  und  Pathogenese  derselben  nichts  aussagt. 

Neuere  Forschungen  auf  diesem  Gebiet  haben  insofern  einiges  Licht  in  die 
Systematik  der  Purpuraerkrankungen  gebracht,  als  sich  gezeigt  hat,  daß  bei  einem 
Teil  derselben  die  Verminderung  der  Blutplättchen  und  (in  Zusammenhang 
damit?)  eine  mangelhafte  Betraktion  des  Blutkuchens  (vgl.  S.  26)  eine  wesent¬ 
liche  Eigentümlichkeit  des  Leidens  bildet  (thrombopenische  Purpura). 

Essentielle  Thrombopenie  (Morbus  maculosus  Werlhof ii). 

Diese  Form  von  Purpura  ist  durch  Haut-,  Schleimhaut-  und  Organblutungen 
ausgezeichnet  und  zeigt  einen  ausgesprochenen  chronischen  Kr ankheits verlauf. 
Sie  entspricht  etwa  der  Purpura  haemorrhagica  der  oben  aufgeführten  Nomen¬ 
klatur.  Übereinstimmend  mit  der  Hämophilie  stellt  sie  augenscheinlich  eine 
Art  Diathese  dar,  zumal  man  auch  hier  in  Fällen  mit  genauer  Anamnese  die  Nei¬ 
gung  zu  Blutungen  bis  in  die  frühe  Kindheit  verfolgen  kann.  Dagegen  ist  sie  im 
Gegensatz  zur  Hämophilie  nicht  geschlechtsgebunden,  da  sie  beim  weiblichen 
Geschlecht  in  gleicher  Weise  wie  beim  männlichen  vorkommt.  Ob  sie  sich  in 
manchen  Fällen  vererbt,  ist  noch  unentschieden. 

Der  Verlauf  der  Werlhof  sehen  Krankheit  zeigt  einen  charakteristischen 
periodischen  Charakter.  Die  (meist  jugendlichen)  Kranken  klagen  über  zeit¬ 
weise  auf  tretendes  heftiges  Nasenbluten,  über  auffallend  lange  anhaltende 
Menstruationsblutungen;  Zahnextraktionen  bewirken  sehr  hartnäckige  Nach¬ 
blutungen.  Geringfügige  Traumen  bewirken  ausgedehnte  Blutextravasate  unter 
die  Haut.  Aber  auch  ohne  äußere  Ursache  kommt  es  zum  Auftreten  von  Pete¬ 
chien  oder  größeren  Hautblutungen  sowohl  an  den  Extremitäten  wie  am  Rumpf. 
Seltener  sind  Blutungen  aus  den  inneren  Organen  wie  Hämaturie,  Magendarm¬ 
blutungen,  Lungenblutungen.  Auch  Gelenkblutungen  wurden  beobachtet. 
Fieber  gehört  nicht  zum  Bilde  der  essentiellen  Thrombopenie. 

Der  Blutbefund  weist  abgesehen  von  der  im  Anschluß  an  eine  Blutungs- 
periode  oft  vorhandenen  posthämorrhagischen  Anämie  (F.-I.  <C  1.0)  als  charak¬ 
teristische  Eigentümlichkeit  eine  starke  Verminderung  der  Blutplättchen 
(unter  35000)  neben  morphologischen  Veränderungen  derselben  (Riesenplättchen, 
Plättchenschwänze)  sowie  Verlängerung  der  Blutungszeit  und  Herab¬ 
setzung  der  Retraktilität  des  Blutkuchens  auf,  während  die  Blutgerinnungszeit 
im  Gegensatz  zur  Hämophilie  normal  ist.  Die  Rumpel- Leede sehe  Probe  ist  stark 
positiv. 

Zu  beachten  ist,  daß  im  Gegensatz  zu  der  apiastischen  Anämie  oder 
Aleukie,  die  ebenfalls  mit  starker  Verminderung  der  Blutplättchen  und  bis¬ 
weilen  mit  hämorrhagischer  Diathese  einhergeht  (vgl.  S.  104),  bei  dem  Morbus 
Werlhof  ii  eine  hypochrome  Anämie  mit  niedrigem  F.-I.  und  keine  Leukopenie, 
wohl  aber  bisweilen  eine  posthämorrhagische  Leukozytose  vorkommt. 

Das  Wesen  der  Werlhof  sehen  Krankheit  wird  von  Frank  in  einer  Erkrankung 
des  Knochenmarks  erblickt,  insbesondere  in  einer  Hemmung  der  Bildung  bzw. 
einer  Abartung  der  Megakaryozyten,  der  Mutterzellen  der  Blutplättchen.  Nach 
einer  anderen  Theorie  ( Kaznelson )  beruht  das  Leiden  auf  einem  pathologisch 
gesteigerten  Untergang  von  Blutplättchen  in  der  Milz.  Für  diese  Auffassung 
scheint  der  Erfolg  der  in  einer  größeren  Anzahl  von  Fällen  vorgenommenen  Milz- 
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exstirpation  zu  sprechen,  nach  welcher  die  Blutungen  auf  hörten.  Die  Tatsache 
indessen,  daß  trotz  dieser  günstigen  Wirkung  der  Splenektomie  die  Verminde¬ 
rung  der  Blutplättchen  bisweilen  weiter  bestehen  blieb,  legt  die  Annahme  nahe, 
daß  der  dem  Leiden  zugrunde  liegende  Mechanismus  mit  der  Plättchenfrage  nicht 
erschöpft  ist,  ganz  abgesehen  davon,  daß  man  Zustände  mit  starker  Verminde¬ 
rung  der  Blutplättchen  kennt,  ohne  daß  es  zu  hämorrhagischer  Diathese  kommt. 
Zur  Zeit  ist  daher  in  der  pathogenetischen  Bewertung  der  Blutplättchenfrage 
Zurückhaltung  geboten.  Wahrscheinlich  spielen  auch  hier  Anomalien  im  Ver¬ 
halten  der  Blutgefäßwände  (vgl.  S.  143)  eine  Rolle. 

Anhangsweise  sei  bemerkt,  daß  man  außer  der  essentiellen  Thrombopenie,  die 
zweifellos  eine  selbständige  konstitutionelle  Anomalie  darstellt,  eine  große  Reihe  von 
pathologischen  Zuständen  mit  Purpura  und  Plättchenverminderung  kennt,  bei  denen 
dieses  Syndrom  zweifellos  nur  eine  symptomatische  Bedeutung  hat.  Hierher 
gehören  eine  Reihe  schwerer  Infektionskrankheiten,  vor  allem  die  Sepsis,  Meningo¬ 
kokkenmeningitis,  Variola,  Typhus,  Ruhr  usw.,  ferner  manche  Intoxikationen 
(Benzol,  Salvarsan,  Kohlenoxyd  usw.);  auch  intensive  Röntgenbestrahlung  bzw. 
Thorium  X-  und  Radiumwirkung  können  den  gleichen  Effekt  haben.  Praktisch 
ganz  besonders  wichtig  ist  die  Tatsache,  daß  hinter  einer  nicht  unbeträchtlichen 
Zahl  von  W erlhoj-F allen  sich  leukämische  Prozesse  verbergen.  Manche  schnell 
tätlich  verlaufende  Purpura  erweist  sich  bei  genauerer  Untersuchung  als  eine  akute 
Leukämie. 

Neben  den  durch  Blutplättchenmangel  charakterisierten  Formen  von  Purpura 
kennt  man  eine  Reihe  von  Purpuraerkrankungen,  die  die  Verminderung  der 
Plättchen  vermissen  lassen.  W.  Schultz  hat  diese  Gruppe  mit  der  Bezeichnung 

Athrombopenische  Purpura  (Schönlein-Henochscher  Typus) 

zusammengefaßt.  Für  einen  Teil  dieser  Fälle  ist  eine  infektiöse  Ätiologie  sicher, 
für  andere  Fälle  hat  man,  auf  der  Beobachtung  fußend,  daß  gelegentlich  z.  B. 
nach  Diphtherieseruminjektion  eine  Purpura  auf  tritt,  die  Hypothese  auf  gestellt, 
daß  die  Ursache  der  hämorrhagischen  Diathese  im  Anaphylatoxin  zu  erblicken 
ist,  indem  es  infolge  der  kapillartoxischen  Wirkung  desselben  zur  Lähmung 
der  Kapillaren  mit  Vasodilatation  und  Austritt  von  Blut  ins  Gewebe  kommt. 
Glanzmann  hat  daher  für  diese  Gruppe  die  Bezeichnung  anaphylaktoide 
Form  der  Purpura  eingeführt.  Die  hierher  gehörigen  Purpurafälle  sind  häufiger 
als  der  thrombopenische  Morbus  Werlhofi. 

Man  rechnet  dazu  die  schon  oben  genannten  Formen  der  Purpura  simplex 
und  der  Purpura  (Peliosis)  rheumatica;  auch  die  Purpura  abdominalis 
von  Henoch  dürfte  in  diese  Gruppe  gehören. 

Der  Blutbefund  bei  den  vorstehend  genannten  Purpuraformen  ist  uncharak¬ 
teristisch:  insbesondere  ist  die  Zahl  der  Blutplättchen  normal,  desgleichen  die 
Blutungs-  und  Gerinnungszeit  sowie  die  Retraktilität  des  Blutkuchens.  Bei 
den  schwereren  Fällen  entwickelt  sich  eine  sekundäre  Anämie,  auch  kann  die 
Zahl  der  Eosinophilen  vermindert  sein.  Die  Rumpel -Leede sehe  Probe  ist  stark 
positiv. 

Auch  die  athrombopenische  Purpura  kann  mitunter  lediglich  als  Begleiterschei¬ 
nung  einer  anderen  Grundkrankheit  auf  treten.  Eine  derartige  symptomatische 
Purpura  kommt  z.  B.  bei  Scharlach,  bei  länger  dauerndem  Ikterus,  gelegentlich  bei 
Schrumpfniere  bzw.  Urämie,  bei  marastisch-kachektischen  Individuen,  insbesondere 
bei  Knochenmarkskarzinose  vor. 
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Therapie  der  Purpuraerkrankungen :  Abgesehen  von  Bettruhe,  die  auch 
bei  der  leichtesten  Form  von  Purpura  so  lange  notwendig  ist,  als  die  Neigung 
zu  Blutungen  besteht,  kommt  eine  Behandlung  dort  in  Frage,  wo  es  sich  insbe¬ 
sondere  um  hartnäckige  Schleimhautblutungen  handelt.  Die  Therapie  ist  die 
gleiche  wie  diejenige  bei  der  Hämophilie  (S.  147).  Der  Wert  der  zahlreichen  früher 
angewendeten  Hämostyptica  (Secale,  Hydrastis)  ist  durchaus  hypothetisch, 
das  gleiche  gilt  von  der  oralen  Applikation  von  Kalk  bzw.  Gelatine.  Nach  intra¬ 
venösen  Injektionen  von  Chlorkalzium  (5  ccm  einer  10%igen  Lösung)  sowie 
von  10  ccm  Afenil  (Chlorkalziumharnstoff)  wurden  Erfolge  gesehen,  ebenso 
angeblich  nach  5 — 10  ccm  einer  10%igen  NaCl-Lösung;  bisweilen  ist  die  stoma- 
chale  Zufuhr  von  einigen  Gramm  Kochsalz  wirksam. 

Neuerdings  wurden  ferner  günstige  Wirkungen  nach  subkutaner  bzw.  intra¬ 
venöser  Injektion  von  3 — 5  ccm  einer  5%igen  Coagulenlösung  (aus  tierischen 
Blutplättchen  hergestellt)  sowie  subkutan  von  10 — 15  ccm  Clauden  (Lungen- 
preßsaft)  gesehen.  Ferner  wird  der  intravenösen  Applikation  von  10 — 20  ccm  Blut¬ 
serum  (evtl.  Diphtherieheilserum)  eine  therapeutische  Wirkung  nachgerühmt. 
Gleiches  gilt  von  der  Bluttransfusion,  die  für  schwerere  Fälle  in  Betracht 
zu  ziehen  ist.  Dieselbe  dürfte  unter  anderem  einen  erwünschten  Beiz  auf  das 
erschöpfte  Knochenmark  ausüben.  In  gleicher  Weise  ist  vielleicht  die  günstige 
Wirkung  der  Proteinkörpertherapie  (Caseosan  usw.)  zu  erklären. 

Schließlich  hat  man  neuerdings  bei  mehreren  Fällen  von  hartnäckigem  Morbus 
Werlhof  nach  der  Splenektomie  ein  Schwinden  der  hämorrhagischen  Diathese 
beobachtet.  Sollte  sich  dieser  Erfolg  in  weiterem  Umfang  bestätigen,  so  wäre 
damit  eine  ätiologische  Therapie  dieses  Leidens  gewonnen.  Die  bei  hartnäckigerer 
Purpura  sich  einstellende  sekundäre  Anämie  ist  in  der  üblichen  Weise  mit  Eisen 
und  Arsen  zu  behandeln. 


Blutgifte. 

Unter  den  zahlreichen  das  Blut  bzw.  die  blutbildenden  Organe  in  elektiver 
Form  schädigenden  Giftstoffen  lassen  sich  gewisse  prinzipielle  Unterschiede  er¬ 
kennen,  die  in  der  Art  der  resultierenden  Schädigung  bzw.  den  dabei  zutage 
tretenden  charakteristischen  Veränderungen  des  Blutes  zur  Geltung  kommen. 
Man  teilt  darnach  die  Blutgifte  in  verschiedene  Gruppen. 

Die  sog.  globuliciden  Gifte  schädigen  in  der  Weise  die  Erythrozyten,  daß 
sie  ihre  Lebensdauer  abkürzen  bzw.  ihren  physiologischen  Untergang  beschleu¬ 
nigen  ;  dagegen  findet  weder  eine  Zerstörung  von  Erythrozyten  im  zirkulierenden 
Blut  noch  eine  Veränderung  des  Blutfarbstoffs  statt.  Der  Untergang  der  geschä¬ 
digten  Erythrozyten  erfolgt  im  retikuloendothelialen  Apparat ;  der  histologische 
Beweis  für  den  gesteigerten  Erythrozytenzerfall  ist  dortselbst  das  Vorhandensein 
größerer  Mengen  von  Hämosiderin.  Zweifellos  dürfte  die  Wirkung  der  globu¬ 
liciden  Gifte  sich  auch  auf  die  hämatopoetischen  Organe  erstrecken.  Die  klinische 
Beobachtung  vermag  hier  wie  so  häufig  nur  die  Resultante  aus  den  verschie¬ 
denen  Teilwirkungen  zu  konstatieren. 

Zu  den  globuliciden  Giften  gehören  das  Blei  und  verschiedene  andere  anor¬ 
ganische  Gifte,  die  Toxine  bei  Infektionskrankheiten  sowie  die  in  malignen 
Neoplasmen  sich  bildenden  toxischen  Stoffe. 
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Bleivergiftung:  Sie  kommt  in  der  Hauptsache  als  ehr  oni  sc  he  gewerbliche 
Intoxikation  vor  und  bewirkt  außer  den  charakteristischen  klinischen  Symptomen 
wie  Bleisaum,  Bleikoliken,  Streckerlähmung,  Hämatoporphyrin  im  Harn  usw.  eine 
charakteristische  Alteration  des  Blutes,  die  in  Frühstadien  der  Intoxikation  ledig¬ 
lich  in  dem  mehr  oder  weniger  reichlichen  Auftreten  basophil-punktierter  Erythro¬ 
zyten  besteht,  während  andere  Blut  Veränderungen,  insbesondere  eine  Anämie 
noch  nicht  vorhanden  zu  sein  brauchen.  Dagegen  finden  sich  oft  einzelne 
Polychromatophile.  Die  basophile  Punktierung  ist  für  die  Bleiintoxikation 
so  bezeichnend,  daß  sie  speziell  bei  der  Frage  gewerblicher  Schädigung  bzw. 
deren  Prophylaxe  eine  um  so  größere  Bedeutung  gewonnen  hat,  als  sie  schon 
zu  einer  Zeit  nachweisbar  sein  kann,  wo  das  der  Bleiwirkung  ausgesetzte  Indivi¬ 
duum  noch  völlig  gesund  erscheinen  kann  und  insbesondere  alle  übrigen  Zeichen 
einer  Bleivergiftung  vermissen  läßt.  Man  hat  auf  Grund  dieser  Erkenntnis  in 
den  gewerblichen  Bleibetrieben  die  systematische  Blutuntersuchung  der  Arbeiter 
speziell  mit  Pücksicht  auf  das  Auftreten  basophil-punktierter  Erythrozyten  ein¬ 
geführt.  Eingehende  Untersuchungen  ( Trautmann )  haben  ergeben,  daß  bei  Ver¬ 
dacht  auf  Bleivergiftung  der  Befund  von  300  oder  mehr  basophil  punktierten 
Blutkörperchen  auf  eine  Million  Erythrozyten  im  positiven  Sinne  zu  bewerten 
ist;  nach  den  Richtlinien  des  Reichsgesundheitsamtes  („Bleimerkblatt“)  spricht 
das  Vorhandensein  von  mehr  als  einem  punktierten  Erythrozyten  auf  50  Ge¬ 
sichtsfelder  (zu  je  200  Erythrozyten)  in  demselben  Sinne1).  Doch  ist  zu  betonen, 
daß  es  zweifellos  Fälle  von  sicherer  Bleivergiftung  gibt,  die  —  wenigstens  in 
den  Anfangsstadien  —  die  basophile  Punktierung  vermissen  lassen.  Sie  ist  dem¬ 
nach,  wie  auch  Naegeli  betont,  keineswegs  ein  absolut  konstantes  Phänomen. 
Selbstverständlich  ist  übrigens  das  Vorhandensein  der  basophilen  Punktierung 
nicht  etwas  für  die  Bleivergiftung  Spezifisches,  sondern  kommt,  wie  früher  be¬ 
schrieben  wurde,  bei  allen  möglichen,  insbesondere  mit  Anämie  einhergehenden 
Zuständen  vor. 

Bei  länger  bestehender  Einwirkung  der  Bleiintoxikation  kann  sich  eine  stärkere 
Anämie  entwickeln,  die  stets  einen  hypochromen  Charakter  wie  die  gewöhnlichen 
sekundären  Anämien  zeigt  und  mitunter  mit  Normobiasten  und  stärkerer  Aniso- 
zytose  einhergeht  ;  auch  kommen  mäßige  Leukozytosen  mit  vereinzelten  Myelo¬ 
zyten  vor. 

Zu  beachten  ist  schließlich,  daß  die  frühzeitig  bei  Bleivergiftung  auf  tretende 
Hautblässe  in  erster  Linie  nicht  durch  die  anämische  Blutbeschaffenheit  sich 
erklärt,  die  sich  erst  im  späteren  Verlauf  des  Leidens  entwickelt,  sondern  durch 
die  spastische  Verengerung  der  Hautgefäße. 

Zu  den  globuliciden  Giften  ist  auch  das  Benzol  zu  rechnen,  das  deshalb 
klinisch  eine  größere  Bedeutung  hat,  weil  es  zur  Behandlung  der  Leukämien 
empfohlen  wurde  (vgl.  S.  131).  Die  Beobachtungen  über  Benzolvergiftung 
an  Gummiarbeitern  sowie  das  Ergebnis  von  Tierexperimenten  lehren,  daß  das 
Benzol  schwere  Anämie  mit  Leukopenie  und  Verminderung  der  Blutplättchen 
sowie  bisweilen  hämorrhagische  Diathese  zu  bewirken  vermag  und  daß  histo¬ 
logisch  der  Befund  einer  apiastischen  Anämie  mit  Schwund  des  myeloiden  und 
lymphadenoiden  Gewebes  beobachtet  wird. 

x)  Die  geeignetste  Darstelhmgsmethode  der  basophil  punktierten  Erythrozyten 
ist  für  diese  Zwecke  die  S.  41  beschriebene  Färbung  von  Manson- Schwarz. 
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Blutfarbstoff  gifte :  Die  eigentlichen  Blutfarbstoffgifte  lassen  sich  in  zwei 
Gruppen  teilen,  einmal  in  solche,  bei  denen  zwar  der  Blutfarbstoff  chemisch 
verändert  wird  und  dadurch  eine  funktionelle  Schädigung  des  Blutes  erfolgt, 
ohne  daß  es  aber  zur  Zerstörung  von  Erythrozyten  kommt;  ein  Beispiel  hierfür 
ist  die  Kohlenoxyd  Vergiftung.  Die  Blutgifte  der  anderen  Gruppe  bewirken 
gleichzeitig  eine  starke  Schädigung  der  roten  Blutkörperchen,  indem  sie  auch 
hämolytisch  wirken  wie  beispielsweise  die  Chlor ate. 

Die  Kohlenoxyd  Vergiftung  beruht  auf  der  Eigentümlichkeit  des  CO, 
mit  dem  Hämoglobin  eine  Verbindung  einzugehen,  die  für  den  Sauerstofftransport 
untauglich  ist,  so  daß  ein  erheblicher  Teil  des  Blutes  funktionell  ausgeschaltet 
ist  und  der  Kranke  Gefahr  läuft,  einer  ,, inneren  Erstickung“  zu  erliegen. 
Über  die  spektroskopischen  Eigenschaften  und  den  Nachweis  des  CO-Hämo¬ 
globins  vgl.  S.  70. 

Bei  akuter  CO -Intoxikation  beobachtet  man,  abgesehen  von  der  früher 
beschriebenen  kirschroten  Verfärbung  des  Blutes,  fast  immer  eine  erhebliche 
Verminderung  bzw.  ein  völliges  Fehlen  der  Eosinophilen.  Bisweilen  folgt  später 
eine  Vermehrung  der  Erythrozyten. 

Seltene  Vergiftungen,  die  in  die  gleiche  Kategorie  fallen,  sind  die  Intoxi¬ 
kation  mit  Schwefelwasserstoff  (Bildung  von  Sulfhämoglobin)  sowie  mit 
Blausäure  (Zyanhämoglobin). 


Die  Blutgifte  der  zweiten  Gruppe  haben  die  Eigentümlichkeit,  das  Hämo¬ 
globin  in  das  braune  Methämoglobin  (vgl.  S.  70)  umzuwandeln  und  außerdem 
hämolysierend  zu  wirken.  Hierher  gehören  vor  allem  die  Chlorate  (Kal.  chloricum) 
sowie  das  Anilin  und  zahlreiche  seiner  Derivate  (Pyrogallol,  Nitrobenzol),  Anti- 
febrin,  Phenazetin,  Laktophenin,  Maretin,  ferner  die  Nitrite,  Plasmochin  u.  a.  m. 

Charakteristisch  ist  hier  einmal  die  Braunfärbung  des  Blutes  (spektroskopi¬ 
sches  Verhalten  s.  S.  70),  sodann  bei  schweren  Fällen  das  Vorhandensein  von 
ausgelaugten  Erythrozyten  (Erythrozytenschatten),  ferner  eine  mehr  oder  minder 
hochgradige  Anämie,  gelegentlich  mit  sehr  zahlreichen  Normoblasten,  weiter 
Phagozyten  mit  Erythrozytentrümmern.  Bemerkenswert  ist  auch  der  zuerst 
von  Ehrlich  beschriebene  Befund  der  sog.  hämoglobinämischen  Innenkörper  in 
manchen  Erythrozyten,  bei  derartigen  Fällen,  d.  h.  mit  sauren  Anilinfarbstoffen 
sich  intensiv  färbende  kuglige  Gebilde  im  Innern  der  Erythrozyten. 

Hämolytische  Bhitgifte:  Hier  fehlt  die  chemische  Umwandlung  des  Hämo¬ 
globins;  dagegen  werden  die  Erythrozyten  in  der  Blutbahn  aufgelöst,  so  daß 
es  zur  Hämoglobinämie  und  mitunter  zur  Hämoglobinurie  kommt.  Stets  ent¬ 
wickelt  sich  eine  sekundäre  Anämie.  Bisweilen  tritt  Ikterus  auf. 

Der  Nachweis  der  Hämolyse  erfolgt  am  Serum,  das  sich  spontan  vom  Blut- 
kuchen  abpreßt  und  eine  rubinrote  Farbe  erkennen  läßt.  Geringe  Grade  von  Hämo¬ 
globinämie  sind  leicht  auf  spektroskopischem  Wege  nachzuweisen.  Über  die  Ver¬ 
meidung  der  artefiziellen  Hämolyse  vgl.  S.  12.  Hämoglobinurie  tritt  erst  bei 
stärkeren  Graden  von  Hämolyse  auf.  Charakteristisch  ist  der  reichliche  Gehalt  von 
Hämoglobin  bzw.  Methämoglobin  im  Harn  bei  völligem  Fehlen  oder  nur  spärlichem 
Vorhandensein  von  Erythrozyten  im  Sediment. 

Hierher  gehören  die  Vergiftungen  mit  Filixpräparaten,  Morcheln,  Arsenwasser- 
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stoff;  auch  die  verschiedenen  Schlangengifte  wirken  hämolytisch1).  Ferner  kann 
es  nach  ausgedehnten  Verbrennungen  zu  Hämolyse  kommen,  desgleichen  nach 
Bluttransfusionen  (bei  Außerachtlassen  der  Vorproben  in  vitro,  vgl.  S.  29)  sowie 
nach  Resorption  größerer  Blutmengen,  z.  B.  bei  Hämatomen,  Extrauterin¬ 
gravidität  usw.  Schließlich  können  bei  gewissen  schweren  Infektionen  und  bei 
Sepsis  die  bakteriellen  Toxine  hämolysierend  im  strömenden  Blut  wirken; 
dies  wird  z.  B.  gelegentlich  bei  Pneumokokkensepsis,  bei  der  Infektion  mit  dem 
Gasbazillus  u.  a.  beobachtet.  Einen  besonderen  Fall  stellt  das  Schwarz  Wasser¬ 
fieber  dar  (vgl.  S.  170),  bei  welchem  neben  der  Wirkung  der  Malariaparasiten  die 
toxische  Wirkung  des  Chinins  in  Frage  kommt.  Hämolyse  in  der  Blutbahn  spielt 
sich  auch  bei  der 

Paroxysmalen  Hämoglobinurie 

ab.  Diese  stellt  ein  eigenes  Krankheitsbild  dar.  Es  ist  dadurch  ausgezeichnet, 
daß  die  von  ihm  befallenen  Individuen,  die  sich  in  der  Zwischenzeit  völlig  gesund 
fühlen,  auf  gewisse  äußere  Schädlichkeiten,  speziell  Kälteeinwirkungen  (Erkäl¬ 
tung,  Durchnässung)  in  unregelmäßigen  Abständen  mit  Anfällen  erkranken, 
die  in  Schüttelfrost,  hohem  Fieber,  Kreuzschmerzen  und  der  Entleerung  eines 
spärlichen  dunkelbraunroten  bis  schwärzlichen  Harns  bestehen;  letzterer  ent¬ 
hält  massenhaft  Hämoglobin. 

Die  Krankheit  befällt  das  männliche  Geschlecht  etwas  häufiger  als  das  weib¬ 
liche  und  kommt  in  allen  Lebensaltern  vor.  Anamnestisch  ist  auffallend  häufig 
eine  Lues  zu  eruieren,  der  man  daher  eine  gewisse  ätiologische  Bedeutung  bei¬ 
mißt. 

Während  des  Anfalles  findet  man  im  Blut  ausgelaugte  Erythrozyten  (sog. 
Erythrozytenschatten),  eine  neutrophile  Leukozytose  sowie  häufig  starkes  Ab¬ 
sinken  der  Lymphozytenwerte  und  Verminderung  oder  völliges  Schwinden  der 
Eosinophilen.  Das  Harnsediment  enthält  unmittelbar  nach  dem  Anfall  massen¬ 
haft  braunen  aus  Hämoglobin  bzw.  Methämoglobin  bestehenden  Detritus,  da¬ 
neben  Hämoglobinzylinder  sowie  hyaline  und  granulierte  Zylinder,  dagegen 
nur  ganz  spärlich  Erythrozyten.  Der  Eiweißgehalt  des  Harns  ist  sehr  beträcht¬ 
lich. 

Das  Abklingen  des  Anfalles  ist  an  dem  Hellerwerden  des  Harns  zu  erkennen, 
der  an  Menge  wieder  zunimmt,  wobei  oft  die  Urobilin-  und  Llrobilinogenprobe 
stark  positiv  wird.  In  diesem  Stadium  findet  sich  häufig  eine  mäßige  Vergröße¬ 
rung  der  Leber  und  der  Milz,  was  sich  durch  die  starke  funktionelle  Inanspruch¬ 
nahme  beider  Organe  infolge  des  hochgradig  gesteigerten  Abbaus  der  Erythro¬ 
zytentrümmer  erklärt.  Nach  schwereren  Anfällen  pflegt  sich  vorübergehend 
eine  erhebliche  hy pochrome  Anämie  zu  entwickeln. 

Von  großer  theoretischer  Bedeutung  ist,  daß  es  gelingt  ( Erich  Meyer)  experimentell 
in  den  abgekühlten  Extremitäten  die  Hämolyse  lokal  hervorzurufen,  wenn  man  z.  B. 
einen  am  Grundgelenk  mit  einer  Binde  abgeschnürten  Finger  in  Eiswasser  taucht; 
das  Blutserum  im  Bereich  der  abgeschnürten  Partie  wird  dann  hämoglobinhaltig, 
das  des  übrigen  Körpers  nicht.  Nach  den  Untersuchungen  von  Donath  und  Landsteiner 
sind  die  Anfälle  nicht  auf  die  besondere  Beschaffenheit  der  Erythrozyten  des  Hämo- 
globinurikers,  sondern  auf  die  Anwesenheit  eines  Autohämolysins  zurückzuführen, 
welches  komplexer  Art  ist,  d.  h.  aus  Komplement  und  Amboceptor  besteht  ;  im  Rea- 


0  In  den  Schlangengiften  kommt  außerdem  noch  eine  gerinnungshemmende 
und  eine  gefäßschädigende  Komponente  in  Frage. 
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genzglasversucli  verbindet  sich  der  Amboceptor  nur  in  der  Kälte  mit  den  Erythro¬ 
zyten,  worauf  dann  im  Thermostaten  die  Hämolyse  erfolgt.  Übrigens  wurden  derartige 
sog.  Kältehämolysine  häufig  bei  Luetikern  festgestellt,  ohne  daß  jedoch  diese  eine 
Hämoglobinurie  zeigten.  Der  nähere  Zusammenhang  mit  der  Lues  ist  vorläufig  nicht 
aufgeklärt;  auch  im  übrigen  bietet  die  paroxysmale  Hämoglobinurie  noch  manches 
Problematische  dar. 

Die  Prognose  des  Leidens  ist  quoad  vitam  nicht  ungünstig.  Todesfälle 
infolge  der  Anfälle  sind  bisher  nicht  bekannt  geworden.  Die  verschiedenen 
therapeutischen  Vorschläge  (Cholesterininjektionen.  Autoserotherapie,  Injektion 
von  hypertonischer  Dinatriumphosphatlösung)  fußen  auf  nicht  genügend  fun¬ 
dierten  hypothetischen  Erwägungen.  Wichtig  ist  die  Prophylaxe,  die  in  der 
Vermeidung  von  Kälteschädlichkeiten  besteht. 

Anhangsweise  sei  noch  die  in  vereinzelten  Fällen  beobachtete  sog.  Marsch  - 
hämogl obinuri e  erwähnt.  Hierbei  tritt  nach  anstrengendem  Marschieren  wie  bei 
der  paroxysmalen  Hämoglobinurie  massenhaft  gelöstes  Hämoglobin  im  Harn  auf, 
ohne  daß  hier  aber  Schüttelfrost  oder  Fieber  beobachtet  werden;  dagegen  klagen 
die  Kranken  ebenfalls  über  Schmerzen  in  der  Nierengegend.  Ikterus  ist  selten.  Be¬ 
achtenswert  und  theoretisch  interessant  ist  die  Tatsache,  daß  die  Anfälle  augenschein¬ 
lich  nur  bei  lordotischer  Haltung  der  Wirbelsäule  auftreten. 

Auch  bei  der  in  den  letzten  Jahren  in  Ostpreußen  beobachteten  sog.  Haffkrank¬ 
heit,  die  in  der  Hauptsache  Fischer  am  Frischen  Haff  befiel,  tritt  Hämoglobinurie 
auf,  die  mit  Schmerzen  und  Steifigkeit  in  der  gesamten  Körpermuskulatur  ver¬ 
gesellschaftet  ist.  Die  Ursache  des  Leidens  ist  noch  nicht  erforscht;  die  anfangs 
aufgestellte  Hypothese,  daß  ihm  eine  Arsenvergiftung  durch  verunreinigte  Abwässer 
zugrunde  liegt,  hat  sich  nicht  bestätigt. 


Das  Blutbild  bei  Infektionskrankheiten. 

Alle  schwereren,  aber  auch  viele  leichten  Infektionskrankheiten  haben  die 
Eigentümlichkeit  die  Zusammensetzung  des  Blutes  zu  verändern.  Dies  gilt 
in  erster  Linie  für  die  geformten  Bestandteile,  zum  Teil  aber  auch  für  die  chemische 
Beschaffenheit  von  Plasma  bzw.  Serum.  Was  die  erstgenannte  Alteration 
anlangt,  so  ist  es  vor  allem  das  weiße  Blutbild,  welches  bei  infektiösen  Prozessen 
in  charakteristischer  Weise  Veränderungen  aufweist,  und  zwar  Änderungen 
sowohl  der  absoluten  Leukozytenzahlen  wie  der  qualitativen  Leukozytenformel. 
Die  Erythropoese  pflegt  nur  bei  sehr  schweren  bzw.  bei  länger  andauernden 
infektiösen  Prozessen  eine  Schädigung  zu  zeigen,  die  in  Verminderung  des  Hämo¬ 
globins  und  mitunter  auch  der  Erythrozytenzahl  zum  Ausdruck  kommt,  jeden¬ 
falls  immer  dem  Typus  der  hypochromen  Anämie  entspricht. 

Die  Art  des  Krankheitserregers,  insbesondere  der  Grad  seiner  Virulenz,  die 
Lokalisation  des  Krankheitsprozesses,  namentlich  auch  die  Frage,  ob  derselbe 
abgekapselt  oder  mit  der  Zirkulation,  den  Blut-  und  Lymphwegen  in  Ver¬ 
bindung  steht,  die  Beaktionsfähigkeit  der  blutbildenden  Organe,  das  Alter  des 
Patienten  und  andere  Faktoren  spielen  als  zahlreiche,  das  Blutbild  bestimmende 
Faktoren  eine  entscheidende  Bolle. 

Die  Veränderung  des  Blutbildes  bei  infektiösen  Erkrankungen  ist  aus  der 
Beiz  Wirkung  zu  erklären,  die  die  Infektionserreger  bzw.  eieren  Toxine  auf  die 
hämatopoetischen  Gewebe  ausüben.  Nach  dem  früher  (8.  78)  über  die  Leuko¬ 
zytose  Gesagten  ist  es  einleuchtend,  daß  auch  hier  die  bekannte  biologische  Begel 
gilt,  daß  innerhalb  gewisser  Grenzen  der  Stärke  des  Beizes  die  Stärke  der  Beaktion 
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entspricht,  während  ein  abnorm  starker  Reiz  lähmend  wirkt.  So  erklärt  sich  z.  B„ 
das  Ansteigen  der  Leukozytenzahl  bei  eitriger  Appendizitis  und  auf  der  anderen 
Seite  das  Absinken  der  Leukozytenwerte  auf  leukopenische  Werte  im  weiteren  Ver¬ 
lauf  der  Krankheit,  wenn  es  zum  Durchbruch  der  Eiterung  ins  Peritoneum  und 
zur  Überschwemmung  des  Körpers  mit  Toxinen  kommt. 

Die  Leukozytose  bei  infektiösen  Prozessen  beruht  in  der  Regel  auf  relativer 
und  absoluter  Vermehrung  der  polymorphkernigen  neutrophilen  Leukozyten 
auf  Kosten  der  übrigen  Formen  der  Leukozyten  und  speziell  der  Lymphozyten 
(vgl.  auch  S.  79).  Auch  pflegen  insbesondere  die  Eosinophilen,  von  wenigen 
Ausnahmen  abgesehen  (Scharlach,  Trichinose),  auf  der  Höhe  der  Erkrankung 
herabgesetzt  zu  sein  oder  ganz  zu  fehlen.  Die  relative  Vermehrung  der  Neutro¬ 
philen  besteht  auch  dann,  wenn  die  absolute  Leukozytenzahl  nicht  erhöht  ist. 
Neben  diesen  rein  zahlenmäßigen  Verschiebungen  im  weißen  Blutbild  lassen  sich, 
durch  genaueres  Studium  der  Kernstruktur  sowohl  als  auch  des  Verhaltens  der 
Granula  eine  Reihe  von  weiteren  praktisch- diagnostisch  wichtigen  Veränderungen 
an  den  Leukozyten  feststellen,  die  oft  in  unklaren  Fällen  geeignet  sind,  das 
Bestehen  einer  infektiösen  Erkrankung  zu  beweisen  oder  wahrscheinlich  zu 
machen.  Hierher  gehören  die  S.  43  und  79  geschilderte  sog.  Linksverschie¬ 
bung  des  Kernbildes  nach  Arneth- Schilling  sowie  der  Nachweis  degenerativer 
Veränderungen  am  Kern  und  an  den  Granulationen  (vgl.  S.  80). 

Das  Abklingen  der  akuten  Erscheinungen  kommt  hämatologisch,  abgesehen 
von  dem  Rückgang  der  Leukozytose,  vor  allem  durch  zwei  Momente  zum  Aus¬ 
druck:  dem  Ansteigen  der  Lymphozytenwerte  und  dem  Wiedererscheinen  bzw.. 
der  Zunahme  der  Zahl  der  Eosinophilen.  Beide  Zellarten  können  in  der  Rekon¬ 
valeszenz  nach  dem  W  eigertschen  Gesetz  der  Überkompensation  Werte  erreichen, 
die  erheblich  über  der  Norm  liegen  (postinfektiöse  Lymphozytose  bzw.  Eosino¬ 
philie).  Insbesondere  gestattet  die  wiederholt  im  Verlauf  der  Krankheit  vor¬ 
genommene  Eosinophilenzählung  (am  besten  als  Kammerzählung)  oft  schon 
früher,  als  es  die  übrigen  klinischen  Methoden  ermöglichen,  eine  günstige  Prognose 
zu  stellen,  wenn  die  Zahl  dieser  Zellen  zu  steigen  beginnt. 

Das  Auftreten  einer  sekundären  Anämie,  d.  h.  von  hypochromem  Typus,, 
wurde  schon  erwähnt.  Sie  wird  im  allgemeinen  nur  bei  länger  dauernden  in¬ 
fektiösen  Krankheiten  beobachtet,  aber  auch  bei  akuten  Prozessen,  wenn  es  sich 
um  besonders  virulente  Erreger  handelt.  Hier  kann  es  ausnahmsweise  sogar 
zu  Hämolyse  mit  Hämoglobinurie  kommen  (vgl.  S.  153).  Eine  pathologische 
Vermehrung  der  Erythrozyten  kommt  bei  den  mit  starkem  Wasser  Verlust  durch 
Diarrhoen  einhergehenden  akuten  Infektionskrankheiten,  speziell  bei  der  Cho¬ 
lera  vor. 

Physikalisch-chemische  Änderungen  des  Blutplasmas  liegen  dem  ver¬ 
änderten  Verhalten  der  sog.  SenkungsgeschAvindigkeit  der  Erythrozyten 
zugrunde  (vgl.  S.  27).  Auch  dieses  Phänomen  hat  insbesondere  in  der  Kombina¬ 
tion  mit  der  Kontrolle  der  genannten  morphologischen  Blut  Veränderungen  in 
der  Klinik  der  infektiösen  Prozesse  einen  erheblichen  diagnostischen  Wert  erlangt. 
Insbesondere  pflegen  alle  ernsteren  infektiösen  Erkrankungen  mit  einer  erheb¬ 
lichen  Beschleunigung  der  Senkungsgeschwindigkeit  einherzugehen. 

Am  Schluß  dieser  allgemeinen  Ausführungen  soll  aber  der  ausdrückliche 
Hinweis  nicht  unterlassen  werden,  daß  trotz  der  Feinheit  und  der  vielseitig  er¬ 
probten  Brauchbarkeit  der  Reaktion  der  hämatopoetischen  Organe  vor  einsei- 


157 


tiger  Überschätzung  derselben,  wie  sie  heute  leider  öfter  zutage  tritt,  zu  warnen 
ist  und  daß  das  Blutbild  stets  nur  im  Einklang  mit  dem  gesamten  übrigen  klini¬ 
schen  Bilde  für  Diagnose  und  Prognose  verwertet  werden  darf. 

Septische  Erkrankungen. 

Bei  septischen  Erkrankungen  ist  das  Blutbild  regelmäßig  verändert.  Eine 
Beziehung  zwischen  der  Art  des  Erregers  und  dem  Blutbild  besteht  nicht;  ganz 
verschiedene  Bakterien  können  genau  die  gleichen  Blutveränderungen  hervor- 
rufen.  Es  kommt  im  wesentlichen  auf  den  Grad  der  Virulenz  des  Erregers  und 
die  Reaktion  des  Organismus  an.  Man  kann  somit  aus  dem  Blutbild  nicht  direkt 
auf  die  spezielle  Art  des  Erregers  Schlußfolgerungen  ziehen,  wie  es  überhaupt 
ein  für  Sepsis  charakteristisches  Blutbild  nicht  gibt. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  besteht  eine  zum  Teil  beträchtliche  neutrophile 
Leukozytose  mit  erheblicher  Links  Verschiebung,  Verminderung  der  Lympho¬ 
zyten  und  Eosinophilen.  Letztere  fehlen  oft  vollständig.  Die  Monozyten  verhalten 
sich  wechselnd.  Nicht  selten  findet  man  vereinzelte  neutrophile  Myelozyten  sowie 
Plasmazellen.  An  den  Granulationen  der  Leukozyten  finden  sich  oft  die  S.  80 
beschriebenen  degenerativen  Veränderungen  bzw.  Vakuolenbildung  im  Proto¬ 
plasma. 

Die  Leukozytenzahlen  bewegen  sich  oft  in  Werten  um  10000;  findet  man  wesent¬ 
lich  höhere  Zahlen,  so  liegt  die  Annahme  nahe,  daß  ausgedehntere  eitrige  Prozesse 
entweder  an  der  Eintrittspforte  oder  in  Form  von  Metastasen  (Pyämie)  vorliegen. 
Sehr  starke  Leukozytosen  finden  sich  auch  bei  der  Gasbazillensepsis. 

In  prognostisch  besonders  ungünstigen  Fällen  besteht  von  vornherein  oder 
entwickelt  sich  im  Laufe  der  Krankheit  eine  Leukopenie  mit  relativer  Neutro- 
philie,  wobei  die  Linksverschiebung  besonders  stark  ausgeprägt  ist. 

Ein  besonderer  Spezialfall  dieses  infausten  Blutbildes  ist  das  von  W.  Schultz 
als  Agranulozytose  beschriebene  Syndrom.  Hier  beobachtet  man  bei  einem 
septischen,  mit  gangräneszierenden  Prozessen  in  Bachen-  und  Mundhöhle,  an 
den  weiblichen  Genitalien  usw.  einhergehenden  Krankheitsbild  extrem  niedere 
Leukozytenwerte  unter  1000  (oft  nur  wenige  Hundert),  die  sich  aus  dem 
völligen  Schwunde  der  Granulozyten  erklären,  so  daß  nur  noch  wenige  Lym¬ 
phozyten  und  Monozyten  im  Blute  übrig  sind.  Oft  besteht  leichter  Ikterus. 
Histologisch  läßt  das  Knochenmark  Myelozyten  und  Leukozyten  voll¬ 
kommen  vermissen,  wogegen  Erythroblasten  sowie  große  und  kleine  Lympho¬ 
zyten  vorhanden  sind  und  die  Zahl  der  Megakariozyten  von  der  Norm  nicht 
abweicht.  Eine  hämorrhagische  Diathese  gehört  nicht  zum  Krankheitsbilde; 
es  fehlt  ferner  eine  Anämie  sowie  eine  Verminderung  der  Blutplättchen, 
beides  Momente,  durch  welche  sich  die  Agranulozytose  von  der  apiastischen 
Anämie  oder  Aleukie  (vgl.  S.  104)  prinzipiell  unterscheidet. 

Im  übrigen  ist  das  rote  Blutbild  bei  septischen  Erkrankungen  stets  im  Sinne 
einer  hypochromen  Anämie  verändert,  die  in  vielen  Fällen  erhebliche  Grade 
z,eigt.  Anisozytose,  Polychromasie,  basophile  Punktierung,  vereinzelte  Normo - 
blasten  werden  häufig  beobachtet.  Daß  es  bei  manchen,  besonders  schweren 
septischen  Zuständen,  z.  B.  bei  Infektion  mit  dem  Gasbazillus  zu  starker  Anämie, 
Hämolyse  mit  Hämoglobinurie  kommen  kann,  wurde  schon  früher  besprochen. 

Anhangsweise  sei  erwähnt,  daß  bei  der  sog.  Lenta  -  Sepsis  (Streptococcus  viridans) 
sich  meist  erhebliche  Grade  von  Anämie  zu  entwickeln  pflegen,  während  das  weiße 
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Blutbild  oft  nur  in  bescheidenem  Umfang  hinsichtlich  der  Leukozytenzahl  und  Links¬ 
verschiebung  alteriert  ist  und  die  Eosinophilen  häufig  zwar  vermindert  sind,  aber 
nicht  völlig  fehlen.  Nicht  selten  besteht  eine  auffallend  hohe  Monozytenzahl.  Weder 
das  Verhalten  der  Eosinophilen  noch  das  der  Monozyten  läßt  sich  hier  prognostisch 
verwerten. 

Die  akuten  Exantheme. 

Scharlach:  Es  besteht  regelmäßig  vom  ersten  Krankheitsbeginn  eine  Leuko¬ 
zytose,  die  bei  schwereren  Fällen  hohe  Grade  (30 — 40000)  erreichen  kann  und  sich 
in  geringerem  Ausmaß  oft  bis  in  die  Rekonvaleszenz  hinein  erstreckt.  Besonders 
charakteristisch  für  Scharlach  ist  das  Verhalten  der  Eosinophilen,  die  im  Gegen¬ 
satz  zu  allen  übrigen  akuten  Exanthemen  vermehrt  sind. 

Im  einzelnen  besteht  im  Verhalten  des  Blutbildes  ein  Unterschied  zwischen 
Erwachsenen  und  Kindern.  Bei  Erwachsenen  ist  die  Leukozytenzahl  meist 
nicht  sehr  bedeutend  gesteigert  (oft  nicht  höher  als  12000),  die  Zahl  der  Eosino¬ 
philen  normal  bzw.  hochnormal,  seltener  deutlich  vermehrt.  Es  besteht  demnach 
oft  nur  eine  relative  Vermehrung.  Bei  Kindern  dagegen  besteht  meist  eine  starke 
Vermehrung  der  Gesamtleukozytenzahl  und  die  Prozentzahl  der  Eosinophilen 
ist  stark  erhöht. 

Die  Eosinophilie  kann  bereits  in  den  allerersten  Tagen  oder  auch  erst  später 
auftreten.  Sie  fehlt  bei  den  seltenen  Fällen  von  Scharlach  ohne  Exanthem 
und  verschwindet  beim  septischen  Scharlach. 

Die  von  Doehle  beschriebenen,  für  Scharlach  angeblich  spezifischen  Einschlüsse 
im  Protoplasma  der  Leukozyten,  die  bei  May-Giemsa- Färbung  hellblaugefärbte 
Stäbchen-  oder  korkzieherartige  Formen  zeigen  und  Degenerationsprodukte 
der  Zellen  darstellen  dürften,  kommen  zwar  bei  Scharlach  besonders  häufig  vor, 
finden  sich  aber  gelegentlich  auch  bei  anderen  Infektionen  und  haben  daher  nur 
beschränkten  diagnostischen  Wert.  Andrerseits  ist  man  bei  ihrem  völligen  Fehlen 
berechtigt,  an  der  Diagnose  Scharlach  zu  zweifeln. 

Eine  Verminderung  des  Hämoglobins  wird  oft  beobachtet.  Bei  schwereren 
Fällen  begegnet  man  nicht  selten  punktierten  Erythrozyten.  Höhere  Grade  von 
hypochromer  Anämie  pflegen  sich  mitunter  im  Stadium  des  zweiten  Schar¬ 
lachs  (Nephritis)  zu  entwickeln. 

Bei  Komplikationen  steigt  die  Leukozytenzahl,  während  die  Eosinophilen 
abnehmen  bzw.  völlig  schwänden  (vgl.  oben). 

Masern:  Während  der  Inkubationszeit  besteht  eine  neutrophile  Leukozytose, 
auch  können  in  diesem  Stadium  die  Eosinophilen  vermehrt  sein.  Dies  ändert 
sich  mit  dem  Ausbruch  des  Fiebers  und  des  Exanthems.  Hier  tritt  eine  für  Masern 
charakteristische,  aber  nur  wenige  Tage  dauernde  Leukopenie  mit  Verminde¬ 
rung  bzw.  völligem  Schwänden  der  Eosinophilen  ein.  Auch  besteht  eine  deutliche 
Linksverschiebung  der  Leukozytenkerne  sowäe  oft  eine  Vermehrung  der  Mono¬ 
zyten.  Einzelne  Myelozyten  sind  speziell  bei  Kindern  nicht  selten,  desgleichen 
Plasmazellen.  Im  Laufe  der  folgenden  Tage  steigt  die  Leukozytenzahl  allmählich 
wieder  zur  Norm  und  die  Eosinophilen  erscheinen  wieder. 

K  ompli kationen  (Pneumonien,  Ohrerkrankungen  usw.)  verraten  sich  auf 
der  Höhe  der  Krankheit  durch  eine  Leukozytose  statt  der  in  diesem  Stadium  zu 
erwartenden  Leukozyten  Verminderung.  Ein  Signum  mali  ominis  ist  in  derartigen 
Fällen  das  Fehlen  der  Leukozytose,  wogegen  die  normale  bei  Abwesenheit  von 
Komplikationen  vorhandene  Leukopenie  mit  Linksverschiebung  bei  Masern 
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im  Gegensatz  zu  anderen  Infektionskrankheiten  nicht  zu  prognostisch  ungünstigen 
Schlüssen  berechtigt.  Das  rote  Blutbild  ist  bei  Masern  nicht  nennenswert 
alteriert. 

Rubeolen:  Die  Gesamtleukozytenzahl  ist  oft  etwas  vermindert,  doch  kommen 
auch  normale  Werte  oder  leicht  erhöhte  Zahlen  vor.  Beim  Bestehen  einer  Leuko¬ 
penie  erreicht  diese  am  3.  Tage  nach  Ausbruch  des  Exanthems  ihr  Maximum. 
Sie  beruht  auf  Verminderung  der  Neutrophilen.  Zum  Unterschiede  von  den  Ma¬ 
sern  sind  die  Eosinophilen  nicht  vermindert,  in  manchen  Fällen  sogar  leicht 
vermehrt.  Ein  besonderes  Charakteristikum  der  Röteln  ist  das  nach  Abblassen 
des  Exanthems  zu  beobachtende  reichliche  Auftreten  von  lymphozytären  Plasma  - 
zellen,  die  ihr  Maximum  (15 — 20  und  mehr  Prozent)  um  den  4. — 5.  Tag  erreichen 
und  gleichzeitig  mit  starker  Lymphozytose  einhergehen. 

Erythema  infectiosuni :  Die  Leukozytenzahl  ist  teils  leicht  vermehrt, 
teils  vermindert;  die  Zahl  der  Eosinophilen  ist  vermehrt.  Im  Gegensatz  zu 
den  Rubeolen  finden  sich  keine  Plasmazellen. 

Variola:  Das  weiße  Blutbild  zeigt  bei  den  Pocken  in  der  Regel  ein  sehr  eigen¬ 
artiges  Verhalten.  Die  Gesamt leukozytenzahl,  die  von  ganz  leichten  Fällen  ab¬ 
gesehen,  von  Anfang  an  vermehrt  ist,  steigt  im  Stadium  pustulosum  oft  zu  hohen 
Werten  (30 — 40000)  an,  wobei  aber  bezeichnenderweise  bis  zu  50%  der  Weißen 
aus  Monozyten  bestehen.  Die  Zunahme  der  Monozyten  kann  bereits  im  Inkuba¬ 
tionsstadium  beginnen.  Die  Neutrophilen  sind  dementsprechend  vermindert 
und  es  besteht  eine  starke  Links  Verschiebung.  Beides  braucht  hier  prognostisch 
keine  ungünstige  Bedeutung  zu  haben.  Die  Eosinophilen  pflegen  nicht  voll¬ 
ständig  zu  verschwinden.  Myelozyten,  myeloicle  Plasmazellen  sowie  Normobla- 
sten  werden  in  vereinzelten  Exemplaren  im  pustulösen  Stadium  beobachtet.  Bei 
Komplikationen  stellt  sich  eine  neutrophile  Leukozytose  ein;  bei  sehr  schwerem 
Verlauf  kann  sich  eine  Leukopenie  entwickeln.  In  der  Rekonvaleszenz  stellt 
sich  bei  schwereren  Fällen  oft  eine  sekundäre  Anämie  ein. 

Bei  Variolois  zeigt  das  Blutbild  im  Prinzip  die  gleichen,  dem  Grade  nach 
aber  abgeschwächten  Veränderungen  wie  bei  Variola. 

Varizellen:  Der  Leukozytenbefund  ist  wechselnd,  indem  teils  normale,  teils 
leicht  erhöhte,  teils  leukopenische  Werte  erhoben  werden.  Die  Eosinophilen 
sind  normal  an  Zahl  oder  vermindert;  doch  schwinden  sie  nicht  vollständig. 
Nachträglich  stellt  sich  eine  postinfektiöse  Eosinophilie  und  Lymphozytose  ein. 

Fleckfieher:  Im  Beginn  der  Krankheit  vor  Ausbruch  des  Exanthems  kann  eine 
mäßige  Leukopenie  mit  relativer  Vermehrung  der  Neutrophilen  bestehen.  Auf 
der  Höhe  der  Krankheit  ist  eine  starke  neutrophile  Leukozytose  vorhanden, 
es  findet  sich  eine  ausgesprochene  Linksverschiebung,  und  die  Eosinophilen  fehlen. 
Fälle  mit  sehr  schwerem  Verlauf  können  auch  auf  der  Höhe  der  Krankheit 
abnorm  niedrige  Leukozytenzahlen  aufweisen.  Eine  mäßige  sekundäre  Anämie 
ist  nicht  selten. 

Angina  und  Diphtherie. 

Die  gewöhnlichen  Anginen  pflegen  mit  mäßig  starker  Leukozytose  und 
Links  Verschiebung  einherzugehen,  die  in  der  Regel  schnell  wieder  abklingen 
und  höhere  Grade  bei  Tonsillarabszessen  zeigen.  Über  die  Abhängigkeit  des 
Blutbildes  von  dem  speziellen  Erreger  ist  nichts  Genaueres  bekannt. 
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Als  eine  hämatologisch  besonders  interessierende  Abart  der  gewöhnlichen 
Anginen  ist  die  von  W.  Schultz  beschriebene  sog.  Monozytenangina  zn  nennen. 
Sie  befällt  jugendliche  Individuen  und  ist  durch  eine  hochfieberhafte  oberfläch¬ 
lich  nekrotisierende,  pseudomembranöse  Tonsillitis  ausgezeichnet,  die  der  Di¬ 
phtherie  sehr  ähnlich  sein  kann.  Charakteristisch  ist  ferner  eine  oft  generali¬ 
sierte  Ly mphdrüsensch wellung,  eine  Vergrößerung  der  Milz  und  der  Leber 
sowie  eine  im  Verhältnis  zu  den  gewöhnlichen  Anginen  auffallend  lange  Fieber  - 
dauer  (bis  zu  34  Tagen).  Der  hervorstechende  Blutbefund  ist  eine  bei  normaler 
oder  mäßig  erhöhter  Gesamtleukozytenzahl  vorhandene  sehr  starke  Vermehrung 
der  Monozyten  (bis  zu  78%),  wobei  teilweise  auch  die  Lymphozytenwerte  erhöht 
sind.  Der  Milztumor  kann  viele  Wochen  bis  zu  Monaten  bestehen  bleiben,  ebenso 
findet  man  eine  mäßige  Erhöhung  der  Monozytenwerte  noch  längere  Zeit  nach 
Abklingen  der  akuten  Krankheitserscheinungen.  Die  Prognose  des  Leidens  ist 
gut.  Differentialdiagnostisch  ist  zu  berücksichtigen,  daß  Monozyten  Vermehrung, 
wenn  auch  nicht  in  so  ausgesprochenem  Maße,  auch  bei  manchen  Fällen  von 
Diphtherie  beobachtet  wird  (vgl.  unten).  Gleiches  gilt  nach  W .  Schultz  für  die 
Angina  luetica  (Monozytose  bis  18%)  und  die  Plaut- Vincent  sehe  Angina, 
bei  der  ebenfalls  eine  Monozytenvermehrung  mäßigen  Grades  Vorkommen 
kann. 

Schließlich  sind  gewisse  Formen  von  ulzeröser  Angina  zu  nennen,  die  von  einer 
hochgradigen  Lymphozytose  (bis  etwa  80%)  begleitet  sind,  mit  generalisierter 
Lymphdrüsenschwellung  einhergehen  und  mit  diesem  Syndrom  eine  große 
Ähnlichkeit  mit  den  akuten  lymphatischen  Leukämien  dar  bieten,  für  die  das 
Vorhandensein  ulzeröser  Prozesse  im  Bachen  charakteristisch  ist  (vgl.  S.  125). 
Der  fundamentale,  praktisch  sehr  wichtige  Unterschied  liegt  in  der  Prognose,  die 
bei  den  Anginen  mit  sog.  lymphatischer  Beaktion  günstig,  bei  den  leuk¬ 
ämischen  Anginen  dagegen  stets  infaust  ist.  Differentialdiagnostisch  kann  das 
Fehlen  der  bei  der  akuten  Leukämie  nie  zu  vermissenden  Anämie  sowie  der 
atypischen  Lymphozytenformen  entscheidend  herangezogen  werden. 

Die  Agranulozytose  wurde  S.  157  besprochen. 

Diphtherie:  Die  Leukozyten  sind  stark  vermehrt,  namentlich  bei  den  schwere¬ 
ren  Formen  (bis  etwa  30000),  die  Neutrophilen  sind  relativ  vermehrt.  Es  besteht 
eine  deutliche  Links  Verschiebung ;  bei  jugendlichen  Individuen  treten  bei  schwe¬ 
rerer  Diphtherie  Myelozyten  bis  zu  mehreren  Prozent  im  Blutbild  auf.  Die  Eosino¬ 
philen  sind  stets  vermindert;  sie  fehlen  bei  den  schweren  und  besonders  bei  den 
septischen  Verlaufsformen.  Daß  bei  Diphtherie  mitunter  auch  hohe  Werte  für 
die  Monozyten  (bis  20%)  gefunden  werden,  wurde  schon  oben  erwähnt.  Hypo¬ 
chrome  Anämien  beobachtet  man  namentlich  im  Anschluß  an  schwerere  Verlaufs - 
formen  der  Krankheit. 

Bei  der  Serumkrankheit  findet  sich  meist  Eosinophilie. 

Typhus  und  Paratyphus. 

Der  Typhus  abdominalis  ist  durch  ein  sehr  charakteristisches  Blutbild  gekenn¬ 
zeichnet,  das  im  wesentlichen  durch  eine  starke  Leukopenie  während  der  ganzen 
Krankheitsdauer  ausgezeichnet  ist: 

Während  in  den  ersten  Tagen  des  Krankheitsbeginnes  bzw.  in  der 
Inkubation  eine  leichte  neutrophile  Leukozytenvermehrung  besteht,  sinken 
alsbald  die  Leukozytenzahlen  auf  abnorm  niedere  Werte  (bis  zu  2000 — 1000), 
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welche  bis  zum  dritten  Krankheitsstadium  sich  zu  halten  pflegen.  Diagnostisch 
ebenso  wichtig  ist  das  Verhalten  der  prozentualen  Leukozytenformel.  Die 
Neutrophilen  sinken,  abgesehen  von  der  ganz  kurz  dauernden  Vermehrung 
in  den  allerersten  Tagen,  gradatim  ab  und  zwar  bis  zum  Beginn  der  Rekon- 
valeszenz.  Dabei  besteht  starke  Links  Verschiebung.  Auch  die  Lymphozyten  zei¬ 
gen  zunächst  eine  fortschreitende  Abnahme  ihrer  Zahl,  wogegen  gegen  Ende  des 
zweiten  Krankheitsstadiums  ihre  relativen  und  absoluten  Werte  mehr  und  mehr 
ansteigen,  so  daß  es  gegen  Ende  des  dritten  bzw.  Anfang  des  vierten  Stadiums 
zu  einer  Kreuzung  der  sinkenden  Neutrophilen-  und  der  steigenden  Lympho¬ 
zytenkurve  kommt.  In  der  Rekonvaleszenz  kommt  es  dann  zu  weiterem  Ansteigen 
in  Form  der  gewöhnlichen  postinfektiösen  Lymphozytose. 

Sehr  charakteristisch  ist  auch  das  Verhalten  der  Eosinophilen,  die  von  Be¬ 
ginn  der  Krankheit  an  fehlen  (höchstens  findet  man  bei  ganz  leichten  Fällen  bei 
Anwendung  der  Kammerzählung  vereinzelte  Exemplare);  ihr  Wiedererscheinen 
kündigt  den  Beginn  des  dritten  Stadiums  an  und  bildet  ein  günstiges  Zeichen. 
Auch  hier  entwickelt  sich  in  der  Rekonvaleszenz  die  übliche  postinfektiöse 
Eosinophilie.  Die  Zahl  der  Monozyten  bewegt  sich  parallel  zu  derjenigen  der 
Neutrophilen.  Bezeichnend  für  Typhus  ist  ferner  die  starke  Verminderung 
des  Fibrins  im  frischen  Blutpräparat.  Schließlich  zeigen  auch  die  Blutplätt¬ 
chen  ein  charakteristisches  Verhalten:  sie  sind  während  der  Krankheit  stark 
vermindert  und  in  der  Rekonvaleszenz  stark  vermehrt  (letzteres  erklärt  vielleicht 
die  starke  Neigung  zu  Thrombosen  in  diesem  Krankheitsabschnitt). 

Bei  Komplikationen  der  verschiedensten  Art  kann  es  zu  einer  zum  minde¬ 
sten  relativen  Vermehrung  der  Neutrophilen  kommen;  doch  wird  zuweilen  bei 
sehr  schweren  Komplikationen  eine  Leukozytose  vermißt  (z.  B.  evtl,  bei  Per¬ 
forationsperitonitis),  was  dann  als  signum  mali  ominis  zu  deuten  ist. 

Bei  Rezidiven  kommt  es  entsprechend  dem  übrigen  klinischen  Bild  auch 
hämatologisch  zu  einer  Wiederholung  der  geschilderten  Blutveränderungen  in 
abgekürzter  Form. 

Im  Knochenmark  findet  man  bei  Typhus  oft  Myeloblastenzellmark,  nach 
Naegeli  ein  Beweis  für  die  Hemmung  der  Leukopoese;  übrigens  konnte  auch  im 
Tierexperiment  mittels  Typhustoxins  Myeloblastenmark  erzeugt  werden.  Schließ¬ 
lich  sind  die  von  E.  Fraenkel  beobachteten  multiplen  umschriebenen  Nekrosen 
im  Knochenmark  zu  erwähnen,  in  welchen  man  reichlich  Typhusbazillen  findet. 

Nach  Typhusschutzimpfungen  beobachtet  man  im  Anschluß  an  eine 
kurzdauernde  initiale  neutrophile  Leukozytose  ebenfalls  eine  Leukopenie  mit 
Lymphozytose  und  Verminderung  der  Eosinophilen. 

Bei  Paratyphus  findet  sich  ebenfalls  Leukopenie,  jedoch  ist  sie  nicht  so  hoch¬ 
gradig  wie  bei  Typhus  (nach  Matthes  nicht  unter  5000) ;  auch  ist  eine  Lympho¬ 
zytose  vorhanden.  Die  Eosinophilen  verhalten  sich  dagegen  wechselnd.  Über¬ 
haupt  ist  das  Blutbild  hier  nicht  so  markant  wie  bei  Typhus  und  daher  für  dia¬ 
gnostische  Zwecke  nicht  so  brauchbar  wie  bei  ersterem. 

Dysenterie  (bakterielle  und  Amöbenruhr). 

Bei  der  bakteriellen  Ruhr  ist  das  Blutbild  nicht  besonders  charakteristisch, 
zumal  die  Veränderungen  des  weißen  Blutbildes  inkonstant  sind.  Man  beob¬ 
achtet  sowohl  mäßige  Leukozytosen  als  auch  Leukopenien.  Die  Eosinophilen 
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können  etwas  vermehrt  sein.  Bei  schweren  Fällen  mit  Mischinfektion  besteht  eine 
stärkere  Leukozytose  mit  starker  Linksverschiebung  und  Aneosinophilie. 

Die  tropische  Amöbenruhr  zeigt  ebenfalls  ein  wenig  charakteristisches 
Blutbild:  mäßige  Leukozytosen  mit  erheblicher  Links  Verschiebung  der  Kerne, 
keine  Vermehrung  der  Monozyten  sowie  eine  durchaus  nicht  konstante  Eosino¬ 
philie.  Bei  komplizierendem  Leberabszeß  kann  die  Leukozytenzahl  stärker 
ansteigen,  während  die  Zahl  der  Eosinophilen  sinkt.  Hypochrome  Anämien 
zum  Teil  beträchtlichen  Grades  finden  sich  sehr  oft  im  Gefolge  der  Amöbenruhr. 

Cholera. 

Bei  Cholera  asiatica  findet  sich  regelmäßig  eine  neutrophile  Leukozytose,  die 
im  Stadium  algidum  sehr  hohe  Werte  erreichen  kann  und  mit  ausgeprägter 
Linksverschiebung  einhergeht;  die  Lymphozyten  sind  stark  vermindert,  die 
Eosinophilen  fehlen;  die  Monozyten  können  etwas  vermehrt  sein.  In  der  Rekon¬ 
valeszenz  gehen  die  Leukozytenzahlen  zurück,  zugleich  setzt  eine  postinfektiöse 
Lymphozytose  und  Eosinophilie  ein. 

Die  Eindickung  des  Blutes  durch  die  starken  Wasser  Verluste  infolge  der  pro¬ 
fusen  Diarrhöen  kommt  im  roten  Blutbild  durch  eine  auf  der  Höhe  der  Krankheit 
nachweisbare  Vermehrung  der  Erythrozyten  und  des  Hämoglobins  zum  Aus¬ 
druck.  Erythrozytenzahlen  bis  8  Millionen  und  bis  150%  Hb.  wurden  bei  schweren 
Fällen  beobachtet. 

Grippe. 

Die  während  der  letzten  Grippeepidemien  erhobenen  Blutbefunde  sind  nicht 
ganz  einheitlich.  In  den  allerersten  Tagen  der  Erkrankung  kann  eine  leichte 
neutrophile  Leukozytose  vorhanden  sein.  In  anderen  Fällen  ist  von  vornherein 
eine  Leukopenie  nachweisbar,  wobei  nach  Naegeli  die  Lymphozyten  in  den  ersten 
Tagen  die  stärkste  Verminderung  zeigen,  um  dann  wieder  langsam  anzusteigen 
und  gegen  den  5.  Tag  wieder  normale  Werte  zu  erreichen.  Die  Neutrophilen 
sind  zuerst  relativ  vermehrt,  sinken  dann  und  erreichen  ihr  Minimum  zur  Zeit 
der  Entfieberung.  Anfangs  bestehen  starke  Links  Verschiebung  sowie  toxisch  - 
degenerative  Veränderungen  an  den  Granulationen  sowie  Vakuolenbildung 
im  Protoplasma  (Naegeli).  Die  Eosinophilen  fehlen  bei  allen  schwereren  Fällen 
vollständig  und  erscheinen  erst  wieder  bei  Schwinden  des  Fiebers.  Um  diese 
Zeit  treten  auch  Plasmazellen,  zum  Teil  in  größerer  Zahl  auf. 

Nach  Naegeli  ist  die  Leukopenie  zwischen  dem  2. — 4.  Tag  das  wichtigste 
Merkmal  der  Grippe;  dauernde  Leukozytose  spricht  nach  seinen  Beobachtungen 
entschieden  gegen  die  Diagnose  Grippe.  Prognostisch  wichtig  sind  nach  ihm 
die  toxischen  Leukozyten  Veränderungen. 

Bei  Komplikationen,  speziell  bei  Pneumonien,  zeigt  das  Blut  ein  wechseln¬ 
des  Verhalten,  teils  tritt  eine  neutrophile  Leukozytose  ein,  teils  bleibt  es  bei  einer 
Leukopenie,  wobei  die  Lymphozytenzahlen  absinken. 

Encephalitis  epidemica. 

Hier  fehlen  entweder  Blutveränderungen  vollkommen  oder  es  besteht  eine 
leichte  neutrophile  Leukozytose.  Dagegen  werden  die  charakteristischen  Ände¬ 
rungen  der  Leukozytenformel  sowie  die  degenerativen  Veränderungen  der  Weißen, 
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wie  sie  für  Grippe  bezeichnend  sind  (s.  oben)  vermißt,  so  daß  Naegeli  aus  dem 
völlig  differenten  hämatologischen  Verhalten  den  Schluß  zieht,  daß  es  sich  um 
zwei  einander  wesensfremde  Krankheitsprozesse  handelt. 

Tetanus. 

Das  weiße  Blutbild  zeigt  ein  inkonstantes  Verhalten.  Teils  besteht  eine 
neutrophile  Leukozytose,  die  zum  Teil  vielleicht  auf  die  Muskelkrämpfe  zu  be¬ 
ziehen  ist.  In  anderen  Fällen  ist  die  Gesamt leukozytenzahl  nicht  vermehrt; 
auch  hier  besteht  dann  relative  Neutrophilie.  Die  Eosinophilen,  sind  stets  ver¬ 
mindert  und  fehlen  in  schweren  Fällen  vollkommen. 

Meningitis  purulenta. 

Bei  der  eitrigen  (nichttuberkulösen)  Meningitis  besteht  hämatologisch  kein 
prinzipieller  Unterschied  bezüglich  der  verschiedenen  Krankheitserreger.  Stets 
ist  eine  mehr  oder  weniger  starke  Leukozytose  (bisweilen  50000  und  mehr)  mit 
relativer  Neutrophilie  und  Verminderung  der  Lymphozyten  vorhanden;  die 
Eosinophilen  sind  ebenfalls  vermindert  und  schwinden  vollständig  bei  schwerem 
Verlauf  bzw.  ungünstigem  Ausgang.  Das  Fibrin  ist  erheblich  vermehrt.  Ansteigen 
der  Lymphozyten-  und  Eosinophilen-Zahlen  ist  ein  günstiges  Zeichen. 

Meningitis  tuberculosa  s.  unter  Miliartuberkulose  S.  165.  Bei  der 

Heine -Medinschen  Krankheit  (Poliomyelitis  acuta) 

sind  die  bisher  vorliegenden  Beobachtungen  wiedersprechend.  In  einem  Teil  der 
Fälle  wurde  Leukopenie  mit  Lymphozytose,  andrerseits  aber  auch  eine  neutro¬ 
phile  Leukozytose  festgestellt. 

Akute  Polyarthritis  rheumatica. 

Beim  akuten  Gelenkrheumatismus  findet  sich  eine  mäßige  neutrophile 
Leukozytose;  in  leichteren  Fällen  ist  dieselbe  nur  angedeutet.  Die  Eosinophilen 
sind  vermindert.  Das  Fibrin  im  Nativpräparat  ist  stark  vermehrt.  In  der  Re¬ 
konvaleszenz  kommt  es  meist  zu  Eosinophilie.  Nach  schwereren  Fällen  entwickelt 
sich  öfter  eine  hypochrome  Anämie. 

Kruppöse  Pneumonie. 

Es  besteht  vom  Beginn  der  Krankheit  eine  erhebliche  Erhöhung  der  Gesamt - 
leukozytenzahl  (bis  etwa  30000),  deren  Grad  indessen  keine  prognostischen  Schlüsse 
zuläßt.  Die  Neutrophilen  sind  relativ  stark  vermehrt  und  weisen  eine  erhebliche 
Linksverschiebung  im  Sinne  von  Ar neth- Schilling  auf,  die  Monozyten  sind  nicht 
vermindert  oder  sogar  etwas  vermehrt,  wogegen  die  Lymphozyten  bis  auf  wenige 
Prozent  herabsinken  und  die  Eosinophilen  auf  der  Höhe  der  Krankheit  zu  fehlen 
pflegen.  In  den  selteneren  Fällen  mit  fehlender  Leukozytose  besteht  trotzdem 
eine  ausgesprochene  relative  Neutrophilie.  Diese  Fälle  verlaufen  oft  ungünstig. 
Bei  ganz  schwerem  Verlauf,  speziell  bei  den  hochtoxischen  letalen  Formen  beob¬ 
achtet  man  eine  prognostisch  infauste  Leukopenie.  Eine  Fibrin  Vermehrung 
ist  die  Regel,  allerdings  nur  bei  den  Fällen  mit  Leukozytose. 

Bei  Übergang  in  Heilung  gehen  die  Leukozytenzahlen  zur  Norm  zurück, 
die  Neutrophilie  macht  einer  relativen  Ly mphozyten Vermehrung  Platz,  und  die 
Eosinophilen  erscheinen  wieder,  um  in  der  Rekonvaleszenz  zu  einer  postinfektiösen 
Eosinophilie  anzusteigen.  Bei  kritischer  Entfieberung  kann  der  Umschwung 
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auch  im  Blutbild  sich  innerhalb  weniger  Stunden  vollziehen.  Bei  Pseudokrisen 
wird  diese  Änderung  der  Leukozytenformel  vermißt. 

Erneutes  Ansteigen  der  Leukozytenzahl  mit  Neutrophilie  und  Sinken  der 
bereits  im  Ansteigen  begriffenen  Eosinophilen  werte  muß  die  Vermutung  der 
Entwicklung  eines  Empyems  nahelegen. 

Keuchhusten. 

Die  Blutbefunde  bei  Pertussis  sind  wechselnd.  Häufig  besteht  eine,  zum  Teil 
beträchtliche  Vermehrung  der  Gesamt leukozytenzahl,  die  im  Stadium  katarrhale 
beginnt  und  bis  ca.  50000  betragen  kann.  Prozentual  besteht  eine  hochgradige 
Steigerung  der  Lymphozytenzahlen  (zum  Teil  bis  zu  80%),  die  möglicherweise 
mit  der  häufig  vorhandenen  Hyperplasie  des  lymphatischen  Apparates  bei 
Pertussis  in  Zusammenhang  steht.  In  anderen  Fällen  wird  eine  Vermehrung 
der  Weißen  vermißt. 

Erysipel. 

Bei  Erysipel  findet  man,  abgesehen  von  ganz  leichten  Fällen,  stets  eine  neutro¬ 
phile  Leukozytose,  deren  Grad  in  der  Regel  der  Schwere  des  Krankheitsbildes 
parallel  geht.  Immer  ist  —  auch  bei  mäßig  starker  Vermehrung  der  Weißen  — 
eine  starke  Links  Verschiebung  vorhanden.  Die  Eosinophilen  sind  stark  vermindert 
und  schwinden  bei  schweren  Fällen  vollständig  aus  dem  Blute.  Mit  der  Ent¬ 
fieberung  kehrt  die  Leukozytenzahl  zur  Norm  zurück  und  es  entwickelt  sich  eine 
postinfektiöse  Lymphozytose  und  Eosinophilie  wie  bei  anderen  Infektions¬ 
krankheiten. 

Tuberkulose. 

Für  die  Beurteilung  der  hämatologischen  Befunde  bei  Tuberkulose  ist  zu  unter¬ 
scheiden  einmal  die  Lokalisation  der  Krankheit,  ferner  das  Stadium  der  Krank¬ 
heit  (bzw.  die  Frage  der  Mischinfektion)  sowie  endlich  die  Verlaufsform  (chro¬ 
nischer  Verlauf  bzw.  Miliartuberkulose). 

Bei  der  Lungentuberkulose  können  die  initialen  Fälle  bei  günstigem  Ver¬ 
lauf  eine  relative  und  absolute  Lymphozytose  zeigen;  doch  wird  diese  Verände¬ 
rung  auch  in  manchen  Fällen  vermißt.  Umgekehrt  spricht  eine  zunehmende 
Neutrophilie  mit  oder  ohne  Vermehrung  der  Gesamtleukozytenzahl  für  ein 
Fortschreiten  des  Prozesses,  wobei  meist  auch  eine  Links  Verschiebung  zu  finden 
ist.  Im  Sinne  der  Progredienz  ist  auch  eine  deutliche  Beschleunigung  der 
Senkungsgeschwindigkeit  der  Roten  zu  verwerten.  Schließlich  ist  das  Verhalten 
der  Eosinophilen  von  erheblichem  prognostischen  Wert :  normale  bzw.  erhöhte 
Zahlen  sind  günstig,  Verminderung  ihrer  Zahl  ist  ein  ungünstiges  Zeichen. 

Fortschreitende  fiebernde  Fälle,  ausgedehntere  Verkäsungsprozesse  mit 
Kavernenbildung  sind  gekennzeichnet  durch  mehr  oder  weniger  starke  Neutro¬ 
philie  (mit  oder  ohne  Vermehrung  der  Gesamtleukozytenzahl),  starke  Links¬ 
verschiebung,  Lymphopenie  sowie  in  der  Regel  durch  Verminderung  bzw.  Fehlen 
der  Eosinophilen  und  Beschleunigung  der  Senkungsgeschwindigkeit.  Doch  kommen 
auch  Fälle  mit  relativ  geringer  Alteration  der  Leukozytenformel  zur  Beob¬ 
achtung. 

Das  rote  Blutbild  bei  der  Lungentuberkulose  verhält  sich  wechselnd.  Die 
blasse  Hautfarbe  im  Initialstadium  der  Krankheit  beruht  in  der  Regel  auf  der 
S.  83  beschriebenen  Scheinanämie,  d.  h.  Hb.  und  Rote  zeigen  normale  Werte. 


In  progredienten  Stadien,  namentlich  denen  mit  Dyspnoe  und  Zyanose,  kommt 
es  mitunter  zu  mäßiger  Vermehrung  von  Erythrozyten  und  Hämoglobin,  was 
wahrscheinlich  als  Reaktionserscheinung  auf  den  Sauerstoffmangel  zu  erklären 
ist.  In  anderen  Fällen  mit  stärkerer  Ulzeration,  Mischinfektion  oder  wieder¬ 
holten  stärkeren  Hämoptisen  entwickelt  sich  eine  hypochrome  Anämie.  Letztere 
pflegt  besonders  hohe  Grade  bei  den  Fällen  zu  erreichen,  die  mit  Darmtuberkulose 
kompliziert  sind. 

Auch  bei  der  Lymphdrüsentuberkulose  ist  das  Verhalten  des  Blutbildes 
nicht  einheitlich.  Bei  der  gewöhnlichen  unkomplizierten  Skrofulöse  findet  man 
oft  eine  relative  Lymphozytose,  gelegentlich  auch  eine  Vermehrung  der  Mono¬ 
zyten.  Umgekehrt  sind  bei  ausgedehnter  Lymphdrüsentuberkulose  die  Werte 
für  die  Lymphozyten  vermindert.  Vereiterung  und  Erweichung  von  tuberkulösen 
Lymphdrüsen  bewirkt  eine  neutrophile  Leukozytose  mäßigen  Grades. 

Darmtuberkulose  pflegt,  wie  oben  erwähnt,  mit  erheblichen  Graden  von 
Anämie  einherzugehen. 

Knochen-  und  Gelenk-Tuberkulose  zeigt  oft  mäßige  Leukozytosen. 
Bei  den  günstig  verlaufenden  Fällen  besteht  eine  Lymphozytose,  bei  den  schwe¬ 
reren  Fällen  eine  Neutrophilie ;  hier  findet  sich  oft  auch  eine  sekundäre  Anämie. 

Miliartuberkulose:  Die  absolute  Leukozytenzahl  verhält  sich  wechselnd. 
Man  findet  normale,  leicht  erhöhte,  nicht  selten  auch  subnormale  Werte.  Oft 
besteht  schon  frühzeitig  eine  relative  Neutrophilie  mit  Lymphopenie.  Die 
Eosinophilen  sind  stets  vermindert,  oft  fehlen  sie.  Bezüglich  der  Abgrenzung 
dem  Abdominaltyphus  gegenüber  ist  zu  beachten,  daß  die  bei  letzterem  vor¬ 
handene  relative  Lymphozytose  bei  Miliartuberkulose  nicht  vor  kommt. 

Bei  der  tuberkulösen  Meningitis  ist  das  Blutbild  entsprechend  der  Tat¬ 
sache,  daß  es  sich  in  der  Regel  nur  um  eine  besondere  Erscheinungsform  der 
Miliartuberkulose  handelt,  mit  demjenigen  bei  dieser  identisch  (Neutrophilie, 
Verminderung  der  Lymphozyten  und  Eosinophilen) ;  ein  Unterscheidungsmerk¬ 
mal  gegenüber  den  eitrigen  Meningitiden  andrer  Provenienz  (vgl.  oben)  ist  schließ¬ 
lich  die  spärliche  Fibrinabscheidung  im  Nativpräparat. 

Die  Reaktion  des  Blutbildes  auf  Tuberkulin  ist  in  der  letzten  Zeit  sowohl 
in  diagnostischer  wie  in  prognostischer  Hinsicht  näher  studiert  worden.  Bei 
positiver  diagnostischer  Injektion  der  üblichen  Dosen  pflegt  eine  mäßige  neutro¬ 
phile  Leukozytose  aufzutreten,  deren  Nachweis  nach  Sahli  deshalb  besonderen 
Wert  beansprucht,  weil  sie  auch  dann  in  positivem  Sinne  zu  verwerten  ist,  wenn 
alle  übrigen  Symptome  einer  Tuberkulinreaktion  vermißt  werden.  Weiter  ist 
bei  therapeutischer  Anwendung  des  Tuberkulins  eine  auf  die  Injektionen  folgende 
Eosinophilie  als  günstiges  Zeichen  zu  bewerten,  wogegen  das  dauernde  Ausbleiben 
derselben  als  Kontraindikation  für  eine  Fortsetzung  der  Kur  anzusehen  ist 
( Broesamlen ). 

Das  Blutbild  bei  Eiterungen  und  lokalisierten  entzündlichen  Prozessen 
(chirurgische  und  gynäkologische  Erkrankungen). 

Die  Frage,  inwieweit  lokalisierte  Eiterungen  das  Blutbild  zu  modifizieren  ver¬ 
mögen,  hängt  einmal  von  dem  Grade  der  Abkapselung  des  Eiterherdes  der  Um¬ 
gebung  gegenüber,  sodann  von  dem  Tempo  ab,  mit  welchem  sich  die  Eiteransamm¬ 
lung  bildet.  Es  ist  ohne  weiteres  verständlich,  daß  z.  B.  Abszesse,  die  von  derben 
Bindegewebsschwarten  umgeben  sind,  hämatologisch  wie  bisweilen  auch  sonst 
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klinisch,  wenig  in  Erscheinung  treten.  Gleiches  gilt  von  sehr  chronisch  ver¬ 
laufenden,  torpiden  Eiterungen.  Die  Hauptdomäne,  auf  der  die  hämatologische 
Diagnostik  die  größten  Triumphe  feiert,  sind  die  akut  entstandenen  Eiterungen. 
Hier  wird  oft  der  rettende  chirurgische  Eingriff  durch  das  Resultat  der  Blut- 
untersuchung  herbeigeführt. 

Ganz  besonders  ist  hier  zur  vollen  Ausnutzung  des  Wertes  der  hämato- 
logischen  Befunde  die  öfters  wiederholte  Blutuntersuchung  notwendig,  und  zwar 
nicht  allein  die  Feststellung  der  Gesamt leukozytenzahl,  sondern  die  Differen¬ 
zierung  des  Blutbildes  nach  Arneth- Schilling  und  wenn  möglich  die  Kammer¬ 
zählung  der  Eosinophilen  nach  Dünger. 

Eiterungen  pflegen  mit  einer  neutrophilen  Leukozytose  einherzugehen,  die 
oft  sehr  beträchtlich  ist.  Es  besteht  eine  relative  Neutrophilie,  Verminderung 
der  Lymphozyten  und  der  Eosinophilen.  In  schweren  Fällen  können  die  letzteren 
vollkommen  verschwinden. 

Ein  Schulbeispiel,  an  welchem  der  Wert  der  fortlaufenden  Kontrolle  des  Blut¬ 
bildes  in  besonders  überzeugender  Weise  zutage  tritt,  ist  die  Perityphlitis;  sie  war 
die  erste  chirurgische  Erkrankung,  an  der  die  Bedeutung  einer  eingehenden  hämatolo- 
gischen  Untersuchung  bei  Eiterungsprozessen  in  vollem  Umfang  erkannt  wurde. 

Ganz  allgemein  läßt  sich  die  Regel  aufstellen,  daß  bei  derartigen  lokalisierten 
entzündlichen  Prozessen  bei  fortlaufender  und  wiederholter  Leukozytenzählung 
ein  ständiges  Steigen  der  Zahl  der  Weißen  bis  zu  20000  und  mehr  für  Eiterung  spricht 
und  die  erforderlichen  chirurgischen  Maßnahmen  notwendig  macht.  Im  einzelnen 
pflegen  bei  der  sog.  Appendicitis  simplex  die  Leukozytenzahlen  die  Grenze  von 
20000  nicht  zu  überschreiten;  höhere  Werte  haben  diagnostisch  und  prognostisch 
vor  allem  nach  Ablauf  der  ersten  48  Stunden  Bedeutung,  da  nach  erfolgter  Abkapse¬ 
lung  des  Herdes  die  Leukozytenzahl  wieder  zu  sinken  pflegt.  Ansteigen  der  Leuko¬ 
zytenwerte  in  diesem  Abschnitt  der  Krankheit  bedeutet  daher  mangelhafte  Ab¬ 
grenzung  bzw.  Beginn  einer  diffusen  Peritonitis.  Es  ist  indessen  nicht  angängig, 
das  chirurgische  Handeln  lediglich  vom  Blutbefunde  abhängig  zu  machen.  Vielmehr 
darf  letzterer  nur  im  Verein  mit  dem  klinischen  Gesamtbilde,  insbesondere  mit  dem 
Verhalten  von  Temperatur,  Puls,  Zunge  und  des  Lokalbefundes  verwertet  werden. 

Sehr  wichtig  ist  ferner  und  daher  niemals  zu  unterlassen  die  Feststellung  der 
Leukozytenformel  und  insbesondere  der  Kernanalyse  im  Sinne  von  Arneth - S chilling . 
Letztere  kann  für  diagnostisch  unklareFälle  und  speziell  für  die  Prognose  von  eminentem 
Wert  sein.  Das  gilt  insbesondere  für  diejenigen  ungünstigen  Fälle,  bei  denen  ein 
Gegensatz  zwischen  den  normalen  oder  annähei  nd  normalen  Gesamtleukozytenzahlen 
und  dem  übrigen  klinischen  Bild  (speziell  der  Puls,  oft  auch  der  trockenen  Zunge) 
besteht.  Eine  starke  Links  Verschiebung  deckt  hier  auch  hämatologisch  den  Ernst 
der  Situation  auf  und  zeigt  die  Notwendigkeit  schnellen  chirurgischen  Handelns  an. 
Übrigens  sind  bei  derartigen  Fällen  mit  normaler  Leukozytenzahl  stets  auch  die 
Eosinophilen  vermindert  bzw.  sie  fehlen  vollständig.  Prognostisch  ebenfalls  ungünstig 
sind  die  Fälle,  bei  denen  trotz  Fortbestehens  schwerer  klinischer  Symptome  die 
anfangs  hohen  Leukozytenzahlen  sinken.  Endlich  sind  diejenigen  Fälle  ungünstig 
zu  bewerten,  die  außergewöhnlich  hohe  Leukozytenwerte,  etwa  über  50000  (es 
wurden  bis  zu  190000  beobachtet),  aufweisen. 

Selbstverständlich  kann  auch  nach  operativer  Eröffnung  des  Eiterherdes  die 
Blutuntersuchung  in  den  Fällen  von  Wert  sein,  wo  es  beispielsweise  nicht  zu  völliger 
Entleerung  des  Eiters  bzw.  zu  Retention  gekommen  ist  oder  wo  sich  im  Anschluß 
an  den  ersten  Herd  eine  eitrige  Thrombophlebitis  usw.  entwickelt.  Erneutes  An¬ 
steigen  der  Leukozytenzahl,  Zunahme  der  Linksverschiebung,  Absinken  der  Eosino¬ 
philen  kündigt  derartige  Komplikationen  an. 

Neben  der  morphologischen  Blutuntersuchung  bildet  die  Bestimmung  der  Sen¬ 
kungsgeschwindigkeit  der  Erythrozyten  bei  allen  umschriebenen  Entzündungs¬ 
herden  in  der  Regel  ein  sehr  empfindliches  Reagens,  indem  fast  immer  in  derartigen 
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Fällen  eine  Senkungsbeschleunigung  zu  beobachten  ist.  Eine  Ausnahme  bilden  die 
mit  stärkerem  Ikterus  einhergehenden  Prozesse  (s.  S.  177). 

Die  vorstehend  beschriebenen  Blut  Veränderungen  gelten  in  ihrer  praktisch  - 
klinischen  Bedeutung  für  alle  entzündlichen  und  insbesondere  eitrigen  Prozesse 
in  gleicher  Weise  (gynäkologische  Affektionen,  Erkrankungen  der  Gallenblase, 
des  Pankreas,  Nasennebenhöhlenerkrankungen  usw.). 

Malaria. 

Die  Infektion  mit  Malariaparasiten  bewirkt  (vgl.  Taf.  III,  Abb.  82 — 92)  sehr 
charakteristische  Blut  Veränderungen,  die  sich  vorwiegend  an  den  Erythrozyten 
abspielen. 

Das  Malariaplasmodium  (Tertiana-,  Quartana-  und  Tropicaparasit)  ist  ein 
einzelliger,  aus  Kern  und  Protoplasma  bestehender  Parasit,  der  zwei  verschiedene 
Vermehrungsarten  zeigt  (sog.  Generationswechsel).  Die  ungeschlechtliche 
Vermehrung,  die  sich  im  Menschen  abspielt  und  Schizogonie  genannt  wird,  erfolgt 
in  der  Weise,  daß  die  durch  den  Stich  der  Anophelesmücke  in  das  Blut  gelangten  sog. 
Sporozoiten  in  einzelne  Erythrozyten  eindringen,  sich  dort  in  die  rundlichen  Schi- 
zonten  umwandeln,  welche  eine  zentrale  Vakuole  und  einen  exzentrisch  gelegenen 
Kern  zeigen,  wodurch  die  sog.  Bingformen  (Abb.  82  und  83)  entstehen.  Während 
das  Hb.  des  Erythrozyten  allmählich  aufgezehrt  wird  und  das  resultierende  Pigment 
in  der  Mitte  konzentriert  wird,  teilt  sich  der  zu  einer  gewissen  Größe  herangewachsene 
Parasit  in  eine  größere  Zahl  von  jungen  „Merozoiten“.  Hierauf  zerfällt  der  Erythrozyt, 
wodurch  die  jungen  Parasiten  frei  werden  und  nun  ihrerseits  in  neue  Erythrozyten 
eindringen.  Das  freiwerdende,  von  den  Leukozyten  aufgenommene  Pigment  wird 
nach  der  Milz  und  Leber  ab  transportiert. 

Dieser  ungeschlechtlichen  Fortpflanzung  steht  eine  solche  durch  geschlechtlich 
differenzierte  Parasiten,  die  sog.  Gameten  gegenüber.  Diese  unterscheiden  sich 
von  den  Schizonten  dadurch,  daß  sie  frühzeitig  grobes  stäbchenförmiges  Pigment 
bilden  und  keine  Vakuole  zeigen.  Die  männlichen  Gameten  haben  einen  großen  Kern 
und  (bei  Giemsafärbung)  rosa  Protoplasma,  die  weiblichen  einen  kleineren  Kern 
und  blaues  Protoplasma.  Die  geschlechtliche  Fortpflanzung  erfolgt  im  Körper  der 
Stechmücke,  in  welchem  es  zur  Befruchtung  der  beim  Blutsaugen  aufgenommenen 
Gameten  kommt ;  die  resultierenden  Sporozoiten  gelangen  in  die  Speicheldrüse  der 
Mücke  und  von  da  durch  den  Stich  von  neuem  in  den  Menschen.  Die  weitere  Be¬ 
deutung  der  Gameten  liegt  einmal  darin,  daß  sie  im  menschlichen  Körper  der  Be¬ 
handlung  gegenüber  sehr  widerstandsfähige  Dauer  formen  bilden  und  daß  es  schließ¬ 
lich  durch  Rückbildung  der  Gameten  auf  partlienogenetischem  Wege  zu  ge¬ 
wöhnlichen  Schizonten  kommen  kann;  so  entsteht  bisweilen  trotz  Vernichtung  aller 
aus  dem  ersten  Zyklus  stammenden  ungeschlechtlichen  Formen  ein  Rückfall  ohne 
neue  exogene  Infektion. 

Die  drei  verschiedenen  Malariaparasiten  zeigen  untereinander  charakteristische 
Unterschiede  sowohl  bezüglich  ihres  morphologischen  Verhaltens  bzw.  der  an  den 
befallenen  Erythrozyten  zu  beobachtenden  Veränderungen  als  auch  vor  allem 
hinsichtlich  des  Krankheitsbildes. 

Bei  der  Malaria  tertiana  und  quartana  ist  es  das  in  regelmäßigen  Abständen 
periodisch  wiederkehrende  Fieber  mit  Schüttelfrost,  welches  der  Krankheit  ihren 
besonderen  Stempel  aufdrückt.  Diesem  charakteristischen  Wechsel  zwischen  Fieber 
und  fieberfreien  Perioden  entsprechen  ganz  bestimmte  Phasen  in  der  Entwicklung 
der  Parasiten.  Jeder  neue  ungeschlechtliche  Teilungsprozeß  derselben,  insbeson¬ 
dere  das  Freiwerden  junger  Merozoiten  durch  Zerfall  eines  Erythrozyten  wird 
durch  einen  Schüttelfrost  mit  Fieber  vom  Körper  beantwortet. 

Zum  Nachweis  der  Malariaparasiten  in  Blutpräparaten  verwendet  man  ent¬ 
weder  gewöhnliche,  nicht  zu  dünne  Abstrichpräparate,  die  nach  der  May-Giemsa- 
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Methode  gefärbt  werden  (intensive  Färbung  ist  wünschenswert),  oder  — insbeson¬ 
dere  bei  spärlichen  Parasiten  —  ist  im  Interesse  der  Sicherheit  und  vor  allem 
der  Zeitersparnis  die  Methode  des  dicken  Tropfens  nach  R.  Roß  zweckmäßig 
(vgl.  S.  42).  Übrigens  lassen  sich  auch  im  Nativpräparat  die  Plasmodien  als 
weißliche  Gebilde  mit  amöboider  Beweglichkeit  erkennen. 

Malaria  tertiana  :  Der  Erreger,  das  sog.  Plasmodium  vivax,  bildet  in  seinen 
jüngsten  Formen  kleine  Ringe  von  der  Größe  eines  Vierteldurchmessers  eines 
Erythrozyten  (sog.  kleine  Tertianaringe).  Der  Ring  färbt  sich  hellblau  ( Giemsa ) 
und  zeigt  an  der  einen  Seite  ein  leuchtend  rotes  Chromatinkorn;  dies  ist  die 
sogen.  Siegelringform.  Pigment  wird  erst  nach  etwa  18  Stunden  sichtbar.  Innerhalb 
von  24  Stunden  vergrößert  sich  der  Parasit  zum  sog.  großen  Tertianaring  ( %  eines 
Erythrozytendurchmessers).  Die  befallenen  Erythrozyten  nehmen  an  Größe 
etwas  zu,  blassen  ab  und  zeigen  bei  Giemsafärbung  die  für  Tertiana  charakteri¬ 
stische  sog.  Schilf  fnersche  Tüpfelung,  die  aus  hellroten  Punkten  besteht  (Taf.  III, 
Abb.  85  u.  86).  Nach  Ablauf  von  etwa  36  Stunden  schwindet  die  Vakuole  und 
das  Pigment  sammelt  sich  in  der  Mitte  des  Parasitenleibes;  der  Kern  zerfällt 
in  15 — 25  unregelmäßig  um  das  Pigment  gruppierte  Teile  (Abb.  87)  und  das 
Protoplasma  teilt  sich,  nachdem  die  Kernstücke  auseinander  gerückt  sind, 
durch  radiäre  Furchen  in  so  viele  Teile,  als  Kerne  vorhanden  sind.  Die  Teilung 
ist  nach  46 — 48  Stunden  vollendet  und  es  entsteht  eine  sog.  Maulbeerform 
oder  Morula.  Im  Fieberanfall  zerfällt  der  Erythrozyt,  wodurch  die  jungen  Mero- 
zoiten  frei  werden,  wobei  das  Pigment  als  sog.  Restkörper  von  den  Leuko¬ 
zyten  auf  genommen  wird.  Bei  längerer  Krankheitsdauer  sind  stets  auch  einige 
Gameten  nachweisbar. 

Während  des  Schüttelfrostes  findet  man  im  Blute  reife  Teilungsformen, 
während  nach  % — 2  Stunden  des  einsetzenden  hohen  Fiebers  kleine  Ringformen 
erscheinen.  Bei  Doppelinfektionen  (Tertiana  duplex)  sind  im  Blut  gleichzeitig 
junge  und  alte  Parasiten  anwesend. 

Die  Malaria  quartana,  die  seltenste  Form,  wird  durch  das  sog.  Plasmodium 
malariae  erzeugt,  dessen  Entwicklungsdauer  72  Stunden  beträgt.  Im  Nativ¬ 
präparat  ist  es  porzellanweiß.  Die  Erythrozyten  erleiden  im  Gegensatz  zur  Ter¬ 
tiana  keine  Veränderung.  Der  Parasit  bildet  in  den  ersten  24  Stunden  wie  bei 
dieser  Ringformen,  nach  24  Stunden  zieht  er  sich  in  die  Länge  und  nimmt  oft 
nach  etwa  48  Stunden  eine  charakteristische  Bandform  an,  die  am  Rande  Pig¬ 
ment  enthält.  Das  Band  nimmt  dann  weiter  an  Breite  und  Pigment  zu,  wobei 
letzteres  gelblicher  und  gröber  als  bei  Tertiana  und  Tropica  ist.  Bei  der  Teilung, 
die  sich  in  der  gleichen  Weise  wie  bei  der  Tertiana  vollzieht,  entsteht  im  Gegen¬ 
satz  zu  dieser  eine  regelmäßige,  sog.  Gänseblümchenfigur,  die  aus  ca.  8  (6 — 10) 
Teilstücken  besteht.  Die  Gameten  haben  das  gleiche  Aussehen  wie  bei  Tertiana, 
nur  sind  sie  etwas  kleiner. 

Die  Malaria  tropica  s.  perniciosa  beruht  auf  Infektion  mit  dem  Plasmo¬ 
dium  immaculatum.  Dieses  braucht  bis  zur  Reifung  24—28  Stunden.  Die 
jüngsten  Formen,  die  wiederum  Ringe  bilden,  sind  außerordentlich  klein  und  fein, 
ihre  Größe  entspricht  etwa  nur  1/8 — 1f6  Durchmesser  eines  Erythrozyten.  Im 
Laufe  von  24  Stunden  wachsen  die  Ringformen  zur  Größe  der  Tertianaringe 
heran.  Oft  sind  in  einem  Erythrozyten  mehrere  Parasiten  enthalten  (Abb.  88). 
Zum  Teil  zeigen  die  befallenen  Erythrozyten  kleinere  Dimensionen  und  sind 
stärker  gefärbt ;  vor  allem  lassen  sie  bei  intensiver  Giemsafärbung  die  für  Tropica 


charakteristischen  sog.  Perniziosaflecke  von  Maurer  erkennen,  d.  h.  ungleich 
große,  verschieden  gestaltete  violettrote  Flecke.  Pigment  ist  nur  sehr  spärlich 
vorhanden  und  ist  feinkörnig.  Im  Gegensatz  zur  Tertiana  und  Quartana  findet 
die  weitere  Entwicklung  des  Tropicaparasiten  bis  zur  Teilung  nicht  im  Blut, 
sondern  ausschließlich  in  den  inneren  Organen,  speziell  in  Milz,  Leber,  Knochen¬ 
mark  und  Gehirn  statt,  so  daß  von  den  ungeschlechtlichen  Formen  in  den  Blut¬ 
präparaten  ausschließlich  Ringformen  sichtbar  werden.  So  erklärt  sich  auch, 
daß  man  bei  der  Tropica  oft  erst  mehrere  Stunden  nach  dem  Beginn  des  ersten 
Fiebers  Ringformen  im  Blute  findet.  Während  des  Fieberanstiegs  sind  nur 
kleine  Ringe,  auf  der  Höhe  desselben  mittelgroße,  während  des  Absinkens  des 
Fiebers  große  Ringe  zu  finden.  Gameten  werden  im  Blut  erst  sichtbar,  nachdem 
mehrere  Fieberanfälle  vorausgegangen  sind.  Sie  stellen  Halbmond-  oder  Wurst¬ 
formen  dar,  in  deren  Konkavität  oft  noch  der  Rest  des  Ervthiozyten  als  Schatten 
sichtbar  ist  (Abb  89  u.  90).  Von  dem  Erythrozytenrest  befreit  bilden  sie  die  sog. 
Sphären.  Auch  hier  unterscheiden  sich  die  männlichen  von  den  weiblichen  Ga¬ 
meten  in  der  gleichen  Weise  wie  beim  Tertianparasiten. 

Jede  Malariaerkrankung  bewirkt  infolge  des  Zugrundegehens  einer  großen 
Anzahl  von  Erythrozyten  stets  eine  Anämie ,  die  in  der  Regel  einen  hypochromen 
Charakter  auf  weist.  Stets  findet  man  polychromatophile  Erythrozyten,  oft 
auch  basophil  punktierte  Rote,  ferner  Erythroblasten,  Jollykörper,  mitunter 
Cabotsche  Ringe  (cave  Verwechslung  mit  Plasmodien!).  Auffallend  ist  es,  wie 
schnell  in  der  Regel  die  Malariakranken  ihre  Anämie  wieder  auszugleichen  ver¬ 
mögen,  falls  es  sich  nicht  um  sehr  zahlreiche  Anfälle  bzw.  besonders  bösartige 
(speziell  tropische)  Malariaformen  handelt.  Besonders  hochgradigen  Anämien 
begegnet  man  bei  chronischer  Malaria,  insbesondere  bei  den  mangelhaft  oder 
nicht  behandelten  Fällen,  wie  sie  in  Malarialändern  Vorkommen.  Selten  wur¬ 
den  auch  hyperchrome  Anämien  mit  erhöhtem  Färbeindex  und  Megalozyten 
beobachtet.  Bei  chronischer  Malariakachexie  kommt  ferner  auch  Ausgang  in 
apiastische  Anämie  vor. 

Praktisch  bedeutsam  ist  die  Tatsache,  daß  Malariker  oft  eine  positive  Wasser- 
mannsche  Reaktion  geben,  ohne  daß  eine  Lues  vorliegt. 

Das  weiße  Blutbild  zeigt  während  der  Anfälle,  bisweilen  auch  im  Latenz¬ 
stadium  typische  Veränderungen:  Während  des  Schüttelfrostes  und  zu  Beginn 
des  Fiebers  besteht  eine  neutrophile  Leukozytose  mit  starker  Linksverschiebung ; 
die  Eosinophilen  sind  stark  vermindert  oder  fehlen  vollständig.  Koch  auf  der 
Höhe  oder  beim  Abfall  des  Fiebers  kommt  es  dann  zu  einer  Umkehrung  der 
Leukozytenformel;  die  Gesamtleukozytenzahl  sinkt,  ebenso  die  Zahl  der  Neutro¬ 
philen,  die  aber  weiter  eine  Links  Verschiebung  der  Kerne  auf  weisen.  Zugleich, 
kommt  es  zu  beträchtlicher  Vermehrung  der  Monozyten.  Im  übrigen  entwickelt 
sich  in  der  Rekonvaleszenz  wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten  die  typische 
postinfektiöse  Lymphozytose  und  Eosinophilie.  Bei  latenter  Malariainfektion 
findet  man  oft  eine  charakteristische,  diagnostisch  wichtige  Monozytose  (bis 
20%) ;  ein  für  die  Diagnose  wertvoller  Hinweis  sind  Monozyten,  die  im  Proto¬ 
plasma  phagozytiertes  Malariapigment  enthalten  (vgl.  Taf.  III,  Abb.  76). 

Diagnostische  Schwierigkeiten  bereiten  diejenigen  Fälle,  die  in  das  chro¬ 
nische  Studium  getreten  sind  und  bei  denen  die  Parasiten  im  Blute  nicht  ohne 
weiteres  nachweisbar  sind  bzw.,  wie  bei  den  Fällen  von  verschleppter  tropischer 
Malaria,  sich  ausschließlich  in  den  inneren  Organen,  speziell  in  der  Milz  auf  halten. 
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Klinisch  besteht  hier  ein  uncharakteristisches  Bild  mit  mehr  oder  weniger  schwerer 
Anämie  (oft  mit  Monozytose,  s.  oben)  und  Kachexie,  Milztumor  sowie  bisweilen 
stark  positiver  Urobilin-  und  Urobilinogenreaktion  im  Harn.  In  manchen  Fällen 
von  latenter  Malaria  kann  das  Allgemeinbefinden  nur  wenig  beeinträchtigt  sein. 
Zum  Nachweis  der  Parasiten  in  der  Milz  hat  man  die  Milzpunktion  empfohlen 
(vgl.  S.  64) ;  ratsamer,  da  im  Gegensatz  zu  dieser  ungefährlich,  sind  verschiedene 
Provokationsmethoden,  die  den  Zweck  haben,  die  Milz  zur  Kontraktion  zu  bringen 
und  dadurch  die  Plasmodien  in  die  Blutbahn  auszuschw'emmen.  Empfehlenswert 
sind  z.  B.  die  Injektion  von  1  ccm  Suprareninstammlösung,  ferner  die  Bestrah¬ 
lung  der  Milzgegend  mit  der  Höhensonne  oder  Applikation  einer  Wechseldusche 
auf  die  Milzgegend,  endlich  die  Injektion  von  Yatrenkaseinlösung.  Unwillkürlich 
erfolgt  eine  Ausschwemmung  der  Parasiten  bisweilen  nach  forcierter  Körper - 
arbeit,  nach.  Traumen,  starker  Erkältung;  hieran  kann  sich  bisweilen  eine  erneute 
Erkrankung  anschließen,  die  auf  Mobilisierung  der  Parasiten  beruht  und  mitunter 
fälschlich  auf  eine  neue  Malariainfektion  bezogen  wird.  Schließlich  hat  man  bei 
Patienten  mit  latenter  Tropica  und  Lues  im  Anschluß  an  eine  Salvarsaninjektion 
schwere,  zum  Teil  lebensbedrohende  Malariarückfälle  beobachtet,  so  daß  bei 
Kranken  mit  Malariaanamnese  bezüglich  dieser  Therapie  größte  Vorsicht  am 
Platze  ist. 

Das  Schwarz  Wasserfieber  ist  eine  sehr  gefährliche  Komplikation  der  Malaria 
(speziell  der  Tropica).  In  der  Kegel  ist  das  Chinin  die  auslösende  Ursache,  seltener 
sind  andere  Medikamente  oder  auch  Erkältungen  hierfür  verantwortlich  zu  machen. 

Das  Krankheitsbild,  das  an  dasjenige  der  paroxysmalen  Hämoglobinurie 
(vgl.  S.  154)  erinnert,  beruht  wie  diese  auf  einer  akut  auftretenden  massenhaften 
Auflösung  von  Erythrozyten  in  der  Blutbahn.  Unter  schweren  Allgemeinerschei¬ 
nungen,  Erbrechen  und  hohem  Fieber  kommt  es  zu  einem  Anfall  von  Hämo¬ 
globinurie;  es  wird  ein  tief  dunkel  gefärbter  Harn  entleert,  der  in  großer  Menge 
gelöstes  Hämoglobin  enthält  und  der  Krankheit  den  Namen  verlieh.  Das  Blut¬ 
serum  enthält  ebenfalls  gelöstes  Hämoglobin.  Bald  stellt  sich  Ikterus  ein.  Die 
Erythrozytenzahl  sinkt  rapide,  so  daß  sich  alsbald  eine  starke  Anämie  entwickelt. 
Zum  Teil  tritt  eine  neutrophile  Leukozytose  mit  Lymphozytensturz  ein,  zum  Teil 
wird  Leukopenie  beobachtet.  Die  Eosinophilen  fehlen  im  Anfall. 

Gefahren  drohen  einmal  von  seiten  der  Nieren,  indem  es  infolge  von  Ver¬ 
stopfung  der  Harnkanälchen  durch  den  Blutfarbstoff  zu  Anurie  und  Urämie 
kommen  kann,  sodann  auch  von  seiten  des  Zirkulationsapparates  infolge  des 
Eintretens  einer  Herzschwäche.  Schließlich  kann  auch  die  Anämie,  wenn  sie 
sehr  hohe  Grade  erreicht,  lebensbedrohend  werden.  Übrigens  gibt  es  auch  leich¬ 
tere  und  abortive  Formen  der  Krankheit. 

Ist  nach  einem  Anfall  von  Schwarzwasserfieber  eine  Fortsetzung  der  Behandlung 
mit  Chinin  wegen  des  Vorhandenseins  von  Parasiten  notwendig,  so  beginnt  man  mit 
ganz  kleinen  sog.  ,, einschleichenden“  Dosen,  indem  man  zuerst  etwa  0,01  Chinin  pro 
die  gibt  und  im  Laufe  einer  Woche  die  Menge  langsam  bis  1,0  pro  die  steigert.  Um¬ 
gekehrt  soll  man  während  einer  Malariakur  das  Chinin  sofort  aussetzen.,  sobald  sich 
die  ersten  Zeichen  des  Schwarz  Wasserfiebers  wie  stärkere  Albuminurie,  Ikterus  usw. 
einstellen.  Therapie  s.  unten. 

Therapie  der  Malaria:  Vor  Einleitung  der  Therapie  ist  die  Diagnose  durch  den 
Nachweis  der  Parasiten  im  Blut  zu  sichern.  Das  souveräne  Mittel  gegen  die  Ma¬ 
laria  ist  wegen  seiner  spezifischen  Wirkung  das  Chinin.  Es  wirkt  am  energisch- 
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sten  auf  die  jungen,  im  zirkulierenden  Blut  befindlichen  Parasiten,  während  die 
in  den  inneren  Organen  befindlichen  Plasmodien  und  vor  allem  die  Gameten 
durch  die  bis  vor  kurzem  übliche  Chinintherapie  nicht  nennenswert  beeinflußt 
werden.  Ferner  gibt  es  vereinzelte  Tertianafälle,  die  sich  ebenfalls  gegenüber 
dem  Chinin  auffallend  refraktär  verhalten. 

Statt  der  früher  üblichen  einmaligen  großen  Tagesdosis  hat  sich  die  Verteilung 
des  Chinins  auf  mehrere  kleinere  Dosen  im  Laufe  des  Tages  bewährt.  Das 
Nocktsche  Schema  lautet :  Zweistündlich  je  0,2  Chinin,  hydrochlor.  in  der  Zeit 
von  6  Uhr  morgens  bis  2  Uhr  nachmittags  (—  1,0  Chinin).  Wenn  auch  die  Para¬ 
siten  bereits  nach  1 — 2 mal  24  Stunden,  bei  der  Tropica  in  etwa  3 — 4  Tagen  zu 
verschwinden  pflegen,  so  wird  trotzdem  die  Chininmedikation  zur  völligen  Ver¬ 
nichtung  der  Parasiten  noch  längere  Zeit  fortgesetzt  und  zwar  nach  folgendem 
Schema  :  Während  des  Fiebers  und  der  weiteren  5 — 6  Tage  täglich  5 mal  0,2 
Chinin,  dann  zweitägige  Pause,  hierauf  3  Chinintage  mit  derselben  Dosierung, 
dann  3  Tage  Pause,  dann  2 — 3  Chinintage,  4  Tage  Pause,  2 — 3  Chinintage, 
5  Tage  Pause,  2  Chinintage,  5  Tage  Pause,  2  Chinintage  usw.,  und  zwar  minde¬ 
stens  6  Wochen  jeden  6.  und  7.  Tag  je  1,0  Chinin.  Es  ist  zweckmäßig,  daß  sich 
der  Patient  einen  sog.  Chininkalender  anlegt.  Die  gleiche  Behandlung  gilt  für  die 
Rezidive.  Bei  schwerster  Malaria  kommt  die  intramuskuläre  bzw.  intravenöse 
Behandlung  am  besten  mit  Chininurethan  (steril  in  Ampullen  zu  1,0)  in  Frage. 

Einen  wichtigen  Fortschritt  bedeutet  für  die  Chinintherapie  die  vor  kurzem 
erfolgte  Einführung  des  Chinolinderivates  Plasmochin,  das  auch  die  Gameten 
in  relativ  kurzer  Zeit  zu  vernichten  vermag.  Dasselbe  wird  eine  Woche  lang  in 
Dosen  von  3 mal  0,02  pro  die  (0.01  pro  10  kg  Körpergewicht)  bzw.  bei  Tropica  und 
zur  Prophylaxe  als  sog.  Plasmochin.  compos.  (d.  h.  mit  Chinin)  3 mal  täglich 
2  Tabletten  verabreicht.  Während  der  Plasmochintherapie  tritt  öfters  leichte 
Cyanose  ein  (Met-Hb-bildung),  die  aber  bedeutungslos  zu  sein  scheint. 

Bei  chininrefraktären  Fällen  (s.  oben)  empfiehlt  sich  der  Versuch  mit  intra¬ 
venösen  Neosalvarsandosen  von  0,45 — 0,6  während  des  Fiebers,  am  besten 
unter  gleichzeitiger  Verabreichung  von  Chinin.  Dagegen  ist  vor  Salvarsan- 
behandlung  alter  Tropicafälle  zu  warnen  (s.  oben). 

Bei  tropischer  Malaria  ist  besondere  Sorgfalt  dem  Verhalten  des  Zirknlations- 
np parates  zu  widmen. 

Bei  Schwarz  Wasserfieber  ist  vor  allem  die  Anurie  durch  intravenöse 
NaCl-Infusionen  sowie  die  Zirkulationsschwäche  zu  bekämpfen.  Neuerdings 
wird  die  günstige  Wirkung  einer  intravenösen  Infusion  von  100  ccm  einer  2,5%igen 
Dinatriumphosphatlösung  hervorgehoben. 

Sehr  wichtig  ist  die  Prophylaxe  der  Malaria.  Sie  besteht  in  erster  Linie  in 
Sanierung  der  mit  der  Anopheles -Mücke  verseuchten  Gegenden  durch  Beseitigung 
ihrer  Brutstätten  (Sümpfe  und  anderer  stehender  Gewässer),  sodann  in  dem  Schutz 
der  Mücken  gegen  den  Kontakt  mit  Malariakranken  und  umgekehrt  Gesunder  mit 
infizierten  Mücken  durch  Moskitonetze,  schließlich  in  der  gründlichen  Behandlung 
und  Sterilisierung  Malariakranker,  aber  auch  scheinbar  gesunder  P 1  a  s  m  o  d  i  e  n  t  r  ä  g  e  r , 
wie  sie  in  malariaverseuchten  Gegenden  unter  der  einheimischen  Bevölkerung  nicht 
selten  sind. 

Die  rationellste  Chininprophylaxe  besteht  in  der  konsecpient  durchgeführten 
Verabreichung  von  5mal  täglich  0,2  Chinin,  hydrochlor.  jeden  6.  und  7.  Tag,  wobei 
diese  Medikation  noch  6 — 8  Wochen  nach  Verlassen  der  Malariagegend  fortzu¬ 
setzen  ist. 
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Kala-azar  und  Leishmania  infantum1). 

Kala-azar  oder  tropische  Splenomegalie  ist  eine  chronische,  in  den  Tropen 
vorkommende  Protozoenerkrankung,  die  durch  Ungeziefer  übertragen  wird 
und  deren  Erreger,  die  Leishmania  Donovani,  ein  Flagellat  ist.  Er  findet  sich 
hauptsächlich  in  den  inneren  Organen,  speziell  in  Milz,  Leber  und  Knochenmark, 
und  zwar  in  der  Pegel  im  Innern  von  Endothelien.  Die  Krankheit,  die  haupt¬ 
sächlich  jugendliche  Individuen  befällt,  verläuft  in  mehreren  Stadien.  Im  ersten 
Stadium  besteht  Fieber  mit  stärkeren  Remissionen  und  es  entwickelt  sich  eine 
Vergrößerung  der  Milz  und  der  Leber  sowie  eine  Anämie,  die  ständig  zunehmen, 
während  das  Fieber  nach  einigen  Wochen  wieder  schwindet.  Während  des  zweiten 
Stadiums  werden  die  fieberlosen  Intervalle  kürzer,  der  Milztumor  wird  größer 
und  erinnert  in  seinen  Dimensionen  an  eine  leukämische  Milz.  Anämie,  Ab¬ 
magerung  und  Kachexie  erreichen  im  3.  Stadium  extreme  Grade.  Die  Haut 
zeigt  eine  schmutzige  Verfärbung;  ulzeröse  Haut  Veränderungen  sowie  Symptome 
einer  hämorrhagischen  Diathese  vervollständigen  das  Krankheitsbild,  das  nach 
Ablauf  von  y2 — 1  y2  Jahren  tödlich  zu  enden  pflegt. 

Wenn  es  auch  bisweilen  gelingt,  den  Erreger  in  dem  Blute  nachzu weisen,  so 
ist  doch  die  sicherste  Methode  zur  Stellung  der  Diagnose  die  Punktion  der  Milz 
(vgl.  S.  64),  in  welcher  sich  der  Leishman-Donovansche  Erreger  in  Menge  findet. 

Die  infantile  Leishmaniose,  die  in  den  Mittehneerländern  beobachtet 
wird,  geht  ebenfalls  mit  sehr  großem  Milztumor,  Anämie  und  Kachexie  einher; 
der  Erreger  dürfte  demjenigen  der  Kala-azar  sehr  nahestehen,  wenn  nicht  mit 
ihm  identisch  sein. 

Das  Blutbild  bei  Kala-azar  ist  durch  eine  hypochrome  Anämie  und  vor 
allem  eine  hochgradige  Leukopenie  ausgezeichnet,  die  hauptsächlich  auf  starker 
Verminderung  der  Neutrophilen  beruht.  In  der  Regel  besteht  ferner  eine  beträcht¬ 
liche  Monozytose.  Die  Eosinophilen  sind  erheblich  vermindert  oder  fehlen  ganz. 
Die  Abgrenzung  gegenüber  der  Bantischen  Krankheit  (vgl.  S.  140)  ist  evtl,  nur 
durch  den  Parasitenbefund  bei  der  Milzpunktion  möglich.  Bei  der  infantilen 
Kala-azar  ist  die  Anämie  wesentlich  stärker  ausgeprägt  als  beim  Erwachsenen, 
die  Leukozytenzahlen  dagegen  zeigen  selten  so  niedere  Werte  wie  bei  ersterem. 
Monozytose  und  Verminderung  der  Eosinophilen  ist  auch  hier  vorhanden.  Dif¬ 
ferentialdiagnostisch  kann  die  Anaemia  pseudoleukaemica  infantum  in  Frage 
kommen  (vgl.  S.  106),  von  der  sich  das  Leiden  einmal  durch  das  Fehlen  der 
starken  Leukozytose  sodann  durch  die  Abwesenheit  der  für  letztere  charakteristi¬ 
schen  zahlreichen  Erythroblasten  unterscheidet. 


Blutbild  bei  Infektionskrankheiten.  Tabelle  III. 


Krankheit 

Leukozytenzahl 

Lymphozyten 

Eosinophile 

Bemerkungen 

Sepsis 

vermehrt,  bis¬ 
weilen  vermind. 

vermindert 

vermind.  bzw.  O 

hypochrome  An¬ 
ämie 

Scharlach 

vermehrt 

vermindert 

vermehrt 

evtl.  Verminderung 
der  R.  u.  des  Hb. 

Masern 

vermindert 

vermindert 

vermindert 

Während  der  Inku- 
lation  u.  bei  Kom¬ 
plik.  Leukozytose 

J)  Pest,  Maltafieber,  Recurrens  und  Gelbfieber  s.  Tabelle. 


Krankheit 

Leukozytenzahl 

Lymphozyten 

Eosinophile 

Bemerkungen 

Rubeolen 

vermindert  od. 
etwas  vermehrt 

v.  4. — 5. Tag 
vermehrt 

nicht  vermind. 

Plasmazellen  Ver¬ 
mehrung 

Erythema  in- 
fektiosum 

vermehrt  oder 
vermindert 

vermehrt 

keine  Plasmazellen 

Variola  u.  Va- 

vermehrt 

vermindert 

vermindert 

starke  Monozytose 

riolois 

Varicellen 

wechselnd 

normal  od.  ver¬ 
mindert 

— 

Fleckfieber 

vermehrt 

vermindert 

C 

bei  Beginn  evtl. 
Leukopenie 

Angina 

vermehrt 

vermindert 

starke  Monozytose 
bei  manch .  Angina 
bzw. lymphatische 
Reaktion 

Diphtherie 

vermehrt 

vermindert 

vermind.  od.  O 

evtl.  Myelozyten  u. 
Monozytose 

Typhus  abd. 

vermindert 

zuerst  ver¬ 
mind.,  dann 
vermehrt 

O 

Fibrin  vermindert 

Paratyphus 

vermindert 

vermehrt 

wechselnd 

Dysenterie 

inkonstant 

• — - 

inkonstant 

Cholera 

vermehrt 

vermindert 

° 

Erhöhung  d.  R.-  u. 
Hb. -Werte 

Grippe 

vermehrt  oder 
vermindert 

vermindert 

vermind.  bzw.O 

- - - 

Encephalitis 

inkonstant 

— 

— 

— 

epid. 

Tetanus 

vermehrt  oder 
normal 

' 

vermind.  bzw.  O 

Meningitis 

vermehrt 

vermindert 

vermind.  bzw.O 

Fibrin  vermehrt 

Poliomyelitis 

acuta 

vermehrt  oder 
vermindert 

— 

— 

— 

Polyarthritis 

mäßig  vermehrt 

— ■ 

vermindert 

Fibrin  vermehrt 

rheum. 

Parotitis 

wechselnd 

— 

— • 

- — 

Pneumonie 

vermehrt 

vermindert 

vermind.  oder  O 

Fibrin  stark  ver¬ 
mehrt 

Keuchhusten 

vermehrt 

vermehrt 

— - 

- — - 

Erysipel 

vermehrt 

vermindert 

vermind.  oder  O 

- — - 

Miliartuberku¬ 

lose 

wechselnd,  z.  T. 
vermindert 

vermindert 

O 

Malaria 

im  Anfall  ver¬ 
mehrt 

im  Anfall 
vermindert 

o 

später  Monozytose ; 
sek.  Anämie 

Kala-azar 

vermindert 

— 

vermind.  oder  O 

Monozytose  u.  sek. 
Anämie 

Trichinose 

vermehrt 

vermindert 

stark  vermehrt 

— - 

Pest 

vermehrt 

— ■ 

— 

— - 

Maltafieber 

meist  vermind. 

vermehrt 

vermindert 

Monozytose 

Recurrens 

teils  vermehrt, 
teils  vermind. 

vermindert 

vermindert 

Monozytose 

Gelbfieber 

normal  od. wenig 
vermehrt,  bei 
schwer.  Ver¬ 
lauf  vermind. 

vermindert 

Monozytose 
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Erkrankungen  durch  tierische  Parasiten. 

Eine  charakteristische  Änderung  des  Blutbildes  wird  oft  durch  Darmpara¬ 
siten  erzeugt.  Am  häufigsten  findet  man  eine  Vermehrung  der  Eosinophilen, 
außerdem  mitunter  eine  Anämie.  Die  Eosinophilie  dürfte  mit  den  Eiweißkörpern 
der  Parasiten  in  Zusammenhang  stehen,  wobei  möglicherweise  auch  anaphylak¬ 
tische  Vorgänge  mit  im  Spiele  sind.  Die  Anämie  bei  Helminthiasis  ist  teils  auf 
direkte  Blutverluste  zurückzuführen,  teils  auf  eine  toxische,  von  dem  Parasiten 
ausgehende  Schädigung  der  Erythrozyten  bzw.  der  Hämatopoese.  Die  Ver¬ 
mehrung  der  Eosinophilen  ist  praktisch  deshalb  von  so  großem  Wert,  weil  sie  oft 
mangels  andrer  Ursachen  den  Verdacht  auf  eine  bestehende  Wurmerkrankung 
nahelegt. 

Die  Taenien  (Taenia  saginata  und  solium)  können  mit  mäßiger  Eosinophilie 
einhergehen;  doch  gibt  es  auch  zahlreiche  Fälle,  bei  denen  letztere  fehlt.  Anämie 
gehört  zu  den  seltenen  Ausnahmen. 

Der  Bothriocephalus  latus  hingegen  nimmt  unter  allen  Parasiten  insofern 
eine  Sonderstellung  ein,  als  er  schwer  anämische  Zustände  zu  erzeugen  vermag, 
die  klinisch  und  hämatologisch  dem  Typus  der  perniziösen  hyperchromen  Anämie 
vollkommen  entsprechen  (hoher  Färbeindex,  Megaloblasten,  Achylie,  funikuläre 
Myelitis  usw.,  vgl.  S.  95).  Es  scheint,  daß  vor  allem  die  Resorption  von  Wurm¬ 
eiweiß  nach  Absterben  des  Parasiten  die  toxogene  Anämie  bewirkt,  wobei  freilich 
unentschieden  bleibt,  inwieweit  gleichzeitig  der  Kranke  eine  gewisse  konstitu¬ 
tionelle  Disposition  mitbringt.  Denn  es  gibt  andrerseits  zahlreiche  Bothrio- 
zephalusträger  ohne  Anämie;  in  diesen  Fällen  besteht  eine  Eosinophilie,  die  bei 
den  schwer  anämischen  Fällen  vermißt  wird.  Daß  übrigens  in  den  letzteren  Fällen 
der  Parasit  tatsächlich  die  Ursache  der  hyperchromen  Anämie  ist,  geht  aus  den 
zahlreichen  Beobachtungen  hervor,  wo  es  nach  rechtzeitiger  Abtreibung  des  Wurms 
gelang,  die  Anämie  dauernd  zu  heilen. 

Das  Ankylostomum  duodenale  (Hookworm,  Necator  americanus)  be¬ 
wirkt  einmal  Eosinophilie,  vor  allem  aber  hochgradige  Anämien,  die  im  Gegensatz 
zu  der  Bothriozephalusanämie  den  Charakter  der  hypochromen  Blutungsanämie 
tragen  (der  Parasit  ist  ein  Blutsauger).  Die  Anämie  kann  sehr  erhebliche  Grade 
erreichen;  in  diesem  Falle  schwindet  die  Vermehrung  der  Eosinophilen,  die  im 
Gegenteil  dann  oft  verminderte  Werte  zeigen. 

Ascaris,  Trichocephalus ,  Oxyuren:  Bei  diesen  Parasiten  kann  eine 
mäßige  Vermehrung  der  Eosinophilen  bestehen,  doch  ist  sie  keineswegs  konstant. 
Bei  Trichocephalus  dispar,  der  zu  den  blutsaugenden  Enthelminthen  gehört, 
kommt  es  gelegentlich  zu  einer  hypochromen  Anämie. 

Bei  Infektionen  mit  Bilharzia  sowie  mit  Distom  um  haematobium  besteht 
Eosinophilie  und  eine  hypochrome  Anämie. 

Bei  der  Trichinose  spielt  die  Blutuntersuchung  eine  um  so  größere  Rolle, 
als  mit  ihrer  Hilfe  differentialdiagnostisch  unklare  Fälle  mit  typhoidem  Krank¬ 
heitsbilde  mit  Leichtigkeit  geklärt  werden  können.  Das  Hauptcharakteristikum 
der  Krankheit  ist  eine  hochgradige  Eosinophilie  auf  der  Höhe  der  Erkrankung 
(bis  80%  und  mehr);  zugleich  besteht  eine  Vermehrung  der  Gesamtzahl  der 
Leukozyten.  Eine  erhöhte  Eosinophilenzahl  pflegt  noch  lange  Zeit  nach  der 
Heilung  das  Eirankheitsbild  zu  überdauern.  Fehlen  der  Eosinophilie  wird  nur 
bei  ganz  akut  verlaufenden  tödlichen  Fällen  beobachtet.  Die  bei  Beginn  der 


175 


Krankheit  mitunter  zu  findende  Vermehrung  der  Erythrozyten  ist  bisher  nicht 
erklärt;  später  kann  sich  bei  schwereren  Fällen  eine  hypochrome  Anämie  ent¬ 
wickeln. 

Schließlich  ist  zu  erwähnen,  daß  man  während  der  Wanderung  der  Trichinellen 
vom  Blut  in  die  Muskeln  die  Parasiten  im  zirkulierenden  Blut  nach  der  Staeublischen 
Methode  nach  weisen  kann  ndem  man  mehrere  Kubikzentimeter  Venenblut  mit  der 
zehnfachen  Menge  einer  3  %  igen  Essigsäure  verdünnt,  zentrifugiert  und  das  Sediment 
färbt,  welches  dann  die  Trichinellen  enthält. 

Bei  Echinokokkus  pflegt  eine  erhebliche  Vermehrung  der  Eosinophilen 
vorhanden  zu  sein;  sie  vermindert  sich  bei  Vereiterung. 


Maligne  Neoplasmen. 

Maligne  Neoplasmen  sind  sehr  häufig  von  Änderungen  des  Blutbildes  be¬ 
gleitet.  In  erster  Linie  wirken  insbesondere  die  Karzinome  anämisierend.  In 
der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  handelt  es  sich  um  gewöhnliche  sekundäre,  d.  h. 
hypochrome  Anämien.  Die  Ursache  der  Anämie  kann  eine  mehrfache  sein. 
In  einer  großen  Zahl  von  Fällen,  wo  andere  anämieerzeugende  Momente  fehlen, 
dürften  toxische  Faktoren,  die  aus  dem  Geschwulstgewebe  stammen,  für  die 
Blutschädigung  verantwortlich  zu  machen  sein.  Daß  hier  ein  vermehrter  Zerfall 
von  Erythrozyten  stattfindet,  ergibt  sich  aus  der  bei  malignen  Tumoren  sehr 
oft  zu  erhebenden  starken  Hämosiderose  in  Milz  und  Leber.  Im  allgemeinen 
geht  denn  auch  der  Grad  der  Anämie  der  Größe  des  Tumors  bzw.  der  Zahl  der 
Metastasen  parallel.  Doch  gibt  es  andrerseits  relativ  kleine,  nicht  ulzerierte 
Karzinome  im  Bereich  des  Magendarmkanals,  die  dennoch  erhebliche  Grade 
von  Anämie  auf  weisen. 

Ein  weiterer  sehr  häufiger  Grund  für  eine  Anämie  ist  das  Auftreten  von 
Blutungen  aus  ulzerierten  Tumoren.  Hierzu  gesellt  sich  unter  Umständen  als 
weiterer  Faktor  eine  bakteriell- toxische  Schädigung  des  Blutes  infolge  von 
Mischinfektion  der  geschwürig  zerfallenden  Geschwulst. 

Die  Anämie  bei  Karzinom  kann  sehr  erhebliche  Grade  erreichen,  das  Hb. 
sinkt  bisweilen  bis  auf  wenige  Prozent.  Besonders  hochgradige  Anämien  beob¬ 
achtet  man  speziell  bei  Karzinomen  des  Magens  und  Darms.  Der  Färbeindex 
ist  niedrig.  Die  morphologischen  Veränderungen  der  Erythrozyten  entsprechen 
den  auch  sonst  bei  der  sekundären  Anämie  beobachteten  Befunden  (vgl.  S.  85). 
Ausnahmsweise  wird  eine  Anämie  vermißt.  Es  können  sogar  erhöhte  Erythro¬ 
zytenwerte  beobachtet  werden,  was  aber  im  allgemeinen  nur  für  diejenigen 
Fälle  gilt,  die  mit  häufigem  starken  Erbrechen  und  einer  dadurch  bedingten 
Eindickung  des  Blutes  einhergehen  (Ösophaguskarzinome,  manche  Pylorus- 
karzinome). 

Im  übrigen  muß  mit  Nachdruck  betont  werden,  daß  manche  Karzinome  im 
Anfangsstadium,  also  gerade  zu  einem  Zeitpunkt,  wo  es  auf  die  Diagnose 
im  Hinblick  auf  die  Frage  der  Operabilität  besonders  ankommt,  noch  keine 
Zeichen  einer  Anämie  auf  weisen.  Das  Fehlen  einer  Anämie  kann  also  diagno¬ 
stisch  nicht  gegen  das  Bestehen  eines  malignen  Tumors  herangezogen  werden. 
Umgekehrt  können  z.  B.  manche  gutartige  Geschwülste,  speziell  die  Uterus - 
myome  infolge  von  hartnäckigen  Blutungen  zu  hochgradigen  Anämien 
führen. 
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Das  weißeBlutbild  zeigt  namentlich  bei  fortgeschritteneren  Karzinomfähen 
Änderungen  im  Sinne  einer  gewöhnlichen  neutrophilen  Leukozytose  mit  Verminde¬ 
rung  der  Lymphozyten.  Später  stellt  sich  bei  Ulzeration  des  Tumors  regelmäßig 
eine  Links  Verschiebung  ein.  Die  Eosinophilen  pflegen  vermindert  zu  sein  und 
sinken  bei  vorgeschrittener  Kachexie  oft  auf  sehr  geringe  Werte.  Doch  gibt  es 
von  dieser  Regel  Ausnahmen,  indem  manche  Tumoren,  speziell  auch  Magen - 
karzinome  mit  Vermehrung  der  Eosinophilen  einhergehen. 

Eine  wichtige  Unterstützung  der  morphologischen  Blutuntersuchung  bei  dia¬ 
gnostisch  unklaren  Fällen,  namentlich  im  Initialstadium  kann  die  Bestimmung 
der  Senkungsgeschwindigkeit  der  Erythrozyten  dann  liefern,  wenn  eine 
einwandfreie  Beschleunigung  festgestellt  wird,  die  sich  durch  andere  Ursachen 
(Schwangerschaft,  versteckte  Eiterungen  usw.)  nicht  erklären  läßt. 

Ein  besonderes  Blutbild  kann  bei  ausgedehnter  Ansiedelung  von  Metastasen 
im  Knochenmark  resultieren  (am  häufigsten  bei  Prostata-,  Mamma-,  Schild  - 
drüsen-Karzinom).  Hier  ist  das  massenhafte  Auftreten  von  Erythroblasten 
(Normoblasten,  gelegentlich  aber  auch  Megaloblasten)  für  diese  Komplikation 
geradezu  pathognomonisch,  da  bei  keiner  anderen  Krankheit  kernhaltige  Rote 
in  dieser  Menge  gefunden  werden.  In  der  Regel  besteht  gleichzeitig  eine  starke 
Vermehrung  der  Leukozyten,  deren  Zahl  bisweilen  die  Größenordnung  einer 
leukämischen  Leukozyten  Vermehrung  erreicht.  Auch  Myelozyten,  Myeloblasten 
und  myeloide  Plasmazellen  können  in  größerer  Anzahl  in  derartigen  Fällen  auf- 
treten ;  die  Geschwulstmetastasen  bewirken  hier  augenscheinlich  durch  ihren 
mechanischen  Reiz  die  Ausschwemmung  der  genannten  Zellen. 

Seltener  sind  die  Fälle,  die  mit  einer  Leukopenie  einhergehen.  Wenn  dann 
zugleich,  was  allerdings  ganz  vereinzelt  vorkommt,  eine  hyperchrome  Anämie  mit 
erhöhtem  Färbeindex  vorhanden  ist,  so  kann  die  Differentialdiagnose  gegenüber 
einer  echten  perniziösen  Anämie  sehr  schwierig  werden.  Hier  kann  u.  U.  im  Gegensatz 
zu  letzterer  die  helle  Farbe  des  Blutserums,  das  Fehlen  der  Verminderung  der  Blut¬ 
plättchen  sowie  der  relativen  Lymphozytose  den  Fall  aufklären. 

Asthma  bronchiale. 

Auch  beim  Bronchialasthma  leistet  die  Blutuntersuchung  wertvolle  Dienste. 
Das  hämatologische  Charakteristikum  des  echten  Asthmas  ist  eine,  zum  Teil 
sehr  beträchtliche  Eosinophilie,  die  insbesondere  im  Beginn  der  Anfälle  nachweis¬ 
bar  ist,  auf  der  Höhe  der  Anfälle  dagegen  abzunehmen  pflegt.  Die  lokale  Eosino¬ 
philie  in  der  Bronchialschleimhaut  kommt  in  dem  reichlichen  Vorhandensein 
von  Eosinophilen  bzw.  von  Charcot-Leydenschen  Kristallen  im  Sputum,  die  aus 
ersteren  entstehen,  zum  Ausdruck.  Bei  hysterischem  Asthma  fehlt  die  Eosino¬ 
philie.  Zu  erwähnen  ist  noch  die  bisweilen  bei  Bronchialasthma  beobachtete 
Vermehrung  der  Erythrozyten,  wohl  eine  Folge  der  Dyspnoe. 

Auch  bei  der  sog.  eosinophilen  Bronchitis  sowie  bei  Heufieber  beob¬ 
achtet  man  eine  Vermehrung  der  Eosinophilen  im  Blut. 

Endokrine  Erkrankungen. 

Morphologische  Blutveränderungen  bei  Erkrankungen  der  Drüsen  mit  innerer 
Sekretion  sind  zwar  häufig  vorhanden.  Doch  sind  sie  nicht  so  typisch,  daß 
aus  ihnen  spezielle  diagnostische  Schlußfolgerungen  hinsichtlich  des  Ausfalls 
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bzw.  der  Hyperfunktion  einer  bestimmten  Hormondrüse  gezogen  werden  können. 
Oft  findet  man  bei  endokrinen  Erkrankungen  der  verschiedensten  Art  eine 
Lymphozytose.  Hoch  ist  es  zur  Zeit  unentschieden,  ob  diese  eine  Folge  hormonaler 
Störungen  ist  oder  vielmehr  nur  der  Ausdruck  eines  sog.  Status  lymphaticus 
(vgl.  S.  67),  der  augenscheinlich  endokrine  Erkrankungen  sehr  häufig  begleitet. 

Bei  Morbus  Basedowii  kann  bei  leichten  Fällen  das  Blutbild  völlig  normal 
sein;  häufiger  besteht  eine  deutliche  Lymphozytose  mit  relativer  Verminderung 
der  Neutrophilen.  Auch  kann  die  Gesamt leukozytenzahl  vermindert  sein,  was 
besonders  bei  schwereren  Fällen  beobachtet  wird.  Hie  Eosinophilen  zeigen  ein 
wechselndes  Verhalten;  bei  schweren  Fällen  können  sie  erheblich  vermindert 
sein.  Verminderung  der  Erythrozyten  und  des  Hb.  kommt  dagegen  dem  Basedow 
nicht  zu. 

Praktisch  wichtig  ist  ferner  die  Tatsache,  daß  Basedowkranke  Herabsetzung 
des  Gerinnungs Vermögens  des  Blutes  zeigen.  Schließlich  wird  Abnahme  der 
Serum -Viskosität  und  des  Eiweißgehaltes  des  Plasmas  bei  Basedow  beobachtet. 

Her  praktische  Wert  der  genannten  Blut  Veränderungen  erfährt  dadurch  eine 
wesentliche  Einschränkung,  daß  man  mitunter  ähnliche  Befunde  auch  bei  Stru¬ 
men  ohne  Hyperthyreoidismus  beobachtet.  Ferner  kommt  auch  bei  den  Hypo¬ 
thyreosen,  speziell  beim  Myxödem  Leukopenie  und  Lymphozytose  vor. 
Hifferentialdiagnostisch  kann  dagegen  das  etwaige  Bestehen  einer  Anämie  für 
Myxödem  verwertet  werden,  da  dieselbe  kein  Attribut  der  Hyperthyreosen  ist 
(vgl.  auch  den  Abschnitt  Nervenkrankheiten). 

Auch  bei  zahlreichen  anderen  endokrinen  Erkrankungen  wie  bei  Akrome¬ 
galie,  Addisonscher  Krankheit,  Hypogenitalismus  usw.  findet  man  oft 

eine  relative  Lymphozytose,  der  indessen  aus  den  oben  angeführten  Gründen  keine 
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wesentliche  praktisch-klinische  Bedeutung  zukommt. 

Osteomalacie  kann  mit  einer  neutrophilen  Leukozytose,  Vermehrung 
der  Eosinophilen  und  dem  Auftreten  von  Myelozyten  einhergehen ;  auch  kommen 
erhebliche  Grade  von  Anämie  vor. 


Leberkrankheiten. 

Hie  verschiedenen  Erkrankungen  der  Leber  (Ikterus,  Zirrhose,  akute  gelbe 
Leberatrophie)  pflegen  das  morphologische  Blutbild  nicht  in  einer  für  die  einzelne 
Krankheitsform  charakteristischen  Art  und  Weise  so  zu  modifizieren,  daß  daraus 
diagnostisch  brauchbare  Anhaltspunkte  gewonnen  werden  können.  Haß  bei  Leber¬ 
abszeß  eine  neutrophile  Leukozytose  mit  Verminderung  der  Lymphozyten  und 
der  Eosinophilen  vorkommt,  wurde  schon  früher  erwähnt.  Bei  akuter  gelber 
Leberatrophie  beobachtet  man  starke  Verlängerung  der  Blutgerinnungszeit, 
die  auf  der  bei  dieser  Krankheit  nachgewiesenen  Verminderung  des  Fibrinogen - 
gehaltes  des  Blutes  beruhen  dürfte.  Über  die  angebliche  Bedeutung  der  sog. 
Hämoklasieprobe  zur  Funktionsprüfung  der  Leber  s.  S.  77. 

Einen  wesentlichen  Fortschritt  in  der  hämatologischen  Hiagnostik  der  Leber¬ 
krankheiten  dürfte  die  Anwendung  der  Senkungsreaktion  der  Erythrozyten 
bedeuten  ( L .  Kuttner).  Hieselbe  ist  deutlich  verlangsamt  bei  Anhäufung  von 
Gallensäuren  im  Blute.  So  findet  man  im  allgemeinen  normale  oder  herabgesetzte 
Werte  beim  Ikterus  catarrhalis;  starke  Verlangsamung  besteht  ferner  bei  der 
v.  Doraarus,  Einführung  in  die  Hämatologie  12 
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akuten  gelben  Leberatrophie.  Umgekehrt  beobachtet  man  Senkungsbeschleuni- 
gung  bei  Leberzirrhose,  Leber lues  mit  Ikterus,  Leber tumoren  sowie  bei  den 
Cholezystopathien,  auch  wenn  diese  ohne  Fieber  einhergehen. 


Diabetes  mellitus  und  Säureintoxikation. 

Charakteristische  morphologische  Blutveränderungen  beim  gewöhnlichen 
unkomplizierten  Diabetes  sind  nicht  vorhanden.  Der  Beobachtung,  daß  bei  Hyper¬ 
glykämie  die  Erythrozyten  mit  2%iger  Methylenblaulösung  statt  der  nor¬ 
malen  blauen  eine  gelbgrüne  Färbung  zeigen,  kommt  heute  keine  wesentliche 
Bedeutung  zu. 

Dagegen  hat  sich  gezeigt,  daß  die  Azidose  insofern  auf  die  Leukozytenformel 
modifizierend  einzuwirken  vermag,  als  es  zu  einer  neutrophilen  Leukozytose  mit 
Links  Verschiebung  kommt.  Dies  ist  in  hohem  Grade  im  Coma  diabeticum 
ausgeprägt.  Hier  sind  auch  die  Eosinophilen  stark  vermindert.  Praktisch  von  großer 
Bedeutung  ist  weiter  die  Tatsache,  daß  Neutrophilie  mit  Links  Verschiebung 
in  geringerem  Grade  schon  bei  den  präkomatösen  Zuständen  nachweisbar  ist. 

Auch  andere  Säureintoxikationen  sowie  die  Hervorrufung  einer  künstlichen 
Azidose  z.  B.  durch  Salmiak  vermag  in  dem  gleichen  Sinne  eine  Änderung  der 
Leukozytenformel  herbeizuführen  (Hoff). 


Hautkrankheiten. 

Eine  beträchtliche  Zahl  von  Hautkrankheiten  geht  mit  einer  typischen 
Blut  Veränderung  einher,  einer  starken  Eosinophilie.  Diese  zeigt  die  höchsten 
Grade  beim  Pemphigus ;  sie  kommt  ferner  fast  regelmäßig  bei  den  urtikariellen 
Erkrankungen  vor,  ist  aber  auch  sonst  bei  den  verschiedensten  Dermatosen 
zu  finden,  ohne  daß  sich  bestimmte  differentialdiagnostisch  verwertbare  Hegeln 
auf  stellen  lassen.  Das  Hinzutreten  von  Infektionen  infolge  von  Substanzdefekten 
der  Haut  usw.  kann  sich  durch  eine  gleichzeitig  vorhandene  neutrophile  Leuko¬ 
zytose  kundtun. 

Die  bei  der  exsudativen  Diathese  oft  festzustellende  Eosinophilie  dürfte 
mit  den  dieselbe  häufig  begleitenden  Dermatosen  (Ekzemen  usw.)  in  Zusammen¬ 
hang  stehen. 


Nervenkrankheiten. 

Funktionelle  Neurosen  gehen  oft  mit  relativer  Lymphozytose  sowie  bis¬ 
weilen  mit  niedriger  Gesamtleukozytenzahl  einher,  ohne  daß  es  bekannt  ist, 
worauf  dies  Phänomen  zurückzuführen  ist.  Ein  Teil  derselben,  der  auf  Gleich¬ 
gewichtsstörungen  im  Bereich  des  vegetativen  Nervensystems  zurückgeführt 
wird,  den  man  insbesondere  durch  pathologisch  erhöhten  Vagustonus  speziell 
im  Verlauf  anaphylaktisch- allergischer  Syndrome  erklärt  und  der  sich  durch 
anfallsweise  auf  tretende  Störungen  auszeichnet  wie  Asthma  bronchiale,  Colica 
mucosa  u.  ä.,  zeigt  außerdem  eine  Eosinophilie.  Dieses  sog.  vagotonische  Blut¬ 
bild  (Leukopenie,  Lymphozytose,  Eosinophilie)  ist  auch  im  anaphylaktischen 
Shock  sehr  deutlich  ausgeprägt.  Schließlich  hat  man  starke  Eosinophilie 
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bei  Druck  von  Tumoren  auf  den  Vagus  sowie  bei  Neuritis  desselben  be¬ 
obachtet.  Auch  die  Hemikranie  ist  oft  von  Vermehrung  der  Eosinophilen 
begleitet. 

Das  antagonistische  Verhalten  der  Sympathicusreizung  kommt  im  Blutbild 
nach  Aßmann  bei  der  sog.  angioneurotisch -  exsudativen  Diathese  zur 
Geltung,  bei  welcher  von  ihm  zunächst  Lymphozytose  und  Eosinophilie,  im 
Anfall  dagegen  Verminderung  der  Lymphozyten  und  Eosinophilen  und  starke 
Leukozytose  beobachtet  wurde. 

Die  Beeinflussung  des  Blutbildes  durch  die  entsprechenden  pharmako- 
dynamischen,  auf  den  Sympathikus  bzw.  Parasympathikus  wirkenden  Agentien 
ist  nicht  eindeutig  genug,  um  sichere  Schlußfolgerungen  zuzulassen. 

Bei  Epilepsie  ist  eine  auf  die  Anfälle  folgende  Leukozytose  die  Regel, 
während  in  den  anfallsfreien  Intervallen  das  Blut  eine  normale  Beschaffenheit 
zeigt. 
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Gigantobiasten  49. 

Granulom,  malignes  133. 

—  —  Ätiologie  135. 

— -  —  anatomisch -histologischer  Befund 
135. 

—  —  Diagnose  136. 

—  generalisiertes  tuberkulöses  136. 

—  — -  Krankheitsbild  133. 

- —  —  Therapie  136. 

Granulozyten,  Zytogenese  59. 

Grippe,  Blut  bei  162. 

Gumprechtsche  Schatten  56. 

Haffkrankheit  155. 

Hämatin  70. 

Hämatoidin  7 1 . 

Hämatokritmethode  27. 
Hämatoporphyrin  7 1 . 

Hämochromogen  71. 

Hämoglobin  und  seine  Derivate  69. 

- —  Kohlenoxyd-  70. 
Hämoglobinbestimmung  1 3 . 

—  nach  Autenrieth -Königsberger  16. 

—  nach  Sahli  14. 

- —  nach  Tallqvist  13. 

Hämoglobinurie,  paroxysmale  154. 

—  Marsch-  155. 

Hämogramm  nach  Schilling  44. 
Hämoklasieprobe  von  Widal  77. 
Hämolymphdrüsen  67. 

Hämometer,  Sahli’s  14. 

—  —  Modifikation  16. 
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Hämophilie  146. 

Hämatpoetische  Organe  und  Gewebe  61. 
Hämorrhagische  Diathesen  143. 

Hämotest  30. 

Hautkrankheiten,  Blut  bei  178. 
Heine-Medin’sche  Krankheit  163. 
Helminthiasis,  Blut  .bei  174. 

Hemikranie,  Blut  bei  179. 

Hepatin  74. 

Heufieber  176. 

Hirudin  74. 

Hitzefixation  der  Blutpräparate  38. 
Hodginsche  Krankheit  s.  Granulom. 
Hohlperlenkapillarmethode  2  5 . 

Howell- Jollysclie  Körper  47. 
Hyperchromie  der  Erythrozyten  46. 
Hypogenitalismus  177. 
Hypothyreoidismus  und  Anämie  94. 
Hypothyreosen,  Blut  bei  177. 

Ikterus  haemolyticus  106. 

Infektionen,  Leukozyten  bei  79. 
Infektionskrankheiten,  Anämie  bei  87. 

—  Blut  bei  155. 

Intoxikationen,  Blut  bei  153. 

Kahlersche  Krankheit  138. 

Kala-Azar,  Blut  bei  172. 

Karzinom  und  Anämie  87. 

—  Blut  bei  175. 

Keuchhusten,  Blut  bei  164. 
Knochenmark  und  Hämatopoese  62. 

—  Punktion  63. 

Knochenmarkkarzinome  und  perniz.  An¬ 
ämie  102. 

Knochenmarkriesenzellen  57. 
Kochsalzinfusion  bei  Anämien  88. 
Kohlenoxydhämoglobin  70. 

Kohlenoxyd  Vergiftung  153. 

Kolorimeter  von  Autenrieth-Königsber- 
ger  16. 

—  von  Bürker  17. 

Konstitutionskrankheiten,  Anämie  bei 
87. 

Kupfer  als  Blutgift  86. 

Leberbehandlung  der  perniz.  Anämie  103. 
Leberkrankheiten,  Blut  bei  177. 
Leishmaniose,  Blut  bei  172. 

Lenta- Sepsis  157. 

Leukämie  115. 

—  chron.  myeloische  116. 

—  chron.  lymphatische  122. 

—  akute  myeloische  125. 

—  akute  lymphatische  125. 

—  mit  tumorartigem  Wachstum  126. 

—  Therapie  130. 

Leukanämie  128. 


Leukopenie  21,  82. 

— -  bei  perniz.  Anämie  98. 

- — -  bei  Chlorose  93. 

—  bei  Infektionskrankheiten  156. 

—  und  Leukozytose  78. 

—  bei  septischen  Erkrankungen  157. 

—  bei  malignen  Tumoren  176. 
Leukozyten  bei  perniz.  Anämie  98. 

—  basophil  granulierte  polymorpkernige 
51. 

- —  bei  Chlorose  93. 

—  Doehlesche  Einschlüsse  158. 

—  Entstehung  59. 

— -  eosinophile  51. 

—  biologische  Funktionen  75. 

—  große  mononukleäre  52. 

—  bei  Infektionen  79. 

—  Kernstrukturanalyse  4L 

- —  bei  akuter  myeloischer  Leukämie  125. 

—  bei  chron.  lymphatischer  Leukämie 
123. 

—  bei  chron.  myeloischer  Leukämie  118. 

—  Mast  51. 

—  Nativpräparat  35. 

—  neutrophile  50. 

- —  pathologische  54. 

- —  bei  Malaria  169. 

—  bei  Polycythämie  112. 

—  bei  malignen  Tumoren  176. 

— -  Zählung  17,  20. 

—  prozentuale  Zusammensetzung  77. 
Leukozytenfermente  34,  75. 
Leukozytenformel  77. 

- —  beim  Kinde  78. 

Leukozytenzahl,  normale  21,  76. 
Leukozytose  21. 

- — -  bei  Eiterungen  und  Entzündungen 
166. 

—  eosinophile  81. 

—  bei  Infektionskrankheiten  156. 

—  und  Leukopenie  78. 

- —  bei  Muskelarbeit,  in  der  Schwanger¬ 
schaft  und  Menstruation  77. 

- —  physiologische  76. 

—  posthämorrhagische  80. 

—  bei  septischen  Erkrankungen  157. 

— -  toxische  80. 

—  bei  Tumormetastasen  im  Knochen¬ 
mark  80. 

—  Verdauungs-  77. 

- — -  Verteilungs-  76. 

Linzenmeier’s  Methode  zur  Prüfung  der 
Senkungsgeschwindigkeit  29. 
Lungentuberkulose  und  Anämie  94. 
Lymphadenose,  chronische  122. 

- — -  akute  126. 

Lymphatisches  Gewebe  62. 
Lymphdrüsen  66. 
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Lymphdriisen,  Hämo-  67. 
Lymphoblasten  57. 
Lymphogranulomatose  s.  Granulom. 
Lymphoidozyt  60. 

Lymphosarkomatosen  127,  137. 
Lymphozyten  53. 

—  große  56. 

—  bei  chron.  lymphatischer  Leukämie 
123. 

—  bei  chron.  myeloischer  Leukämie  119. 

—  Zytogenese  60. 

Lymphozytose  53,  81. 

Makrolymphozyten  56. 

Malaria,  Blut  bei  167. 

—  Therapie  170. 

— -  und  hämolytische  Anämie  108. 

—  und  perniz.  Anämie  102. 
Malariaparasiten,  Nachweis  in  Blutprä¬ 
paraten  167. 

Maltafieber  173. 

Manson- Schwarz,  Blutfärbung  nach  41. 
Marschhämoglobinurie  155. 

Masern  158. 

Mastmyelozyten  55. 

Mastzellen  51. 

May-Grünwaldsche  Färbung  38. 
Megakaryozyten  57. 

Megaloblasten  48,  49. 

Megalozyten  46. 

—  bei  perniz.  Anämie  98. 

Meningitis  purulenta,  Blut  bei  163. 

—  tuberculosa,  Blut  bei  165. 
Metamyelozyten  54. 

Methämoglobin  70. 

Meulengracht’s  Bilirubinimeter  32. 
Mikrozyten  45. 

Mikrozytose  bei  hämolytischem  Ikterus 

107. 

Mikuliczscher  Symptomenkomplex  139. 
Miliartuberkulose,  Blut  bei  165. 

—  anatomisch -histologischer  Aufbau  64. 

—  Funktionen  65. 

—  Punktion  64. 

- —  Untersuchung  63. 

—  Vergrößerung  63. 

—  Verkleinerung  63. 

Milzexstirpation,  Folgen  der  65. 

—  —  bei  perniz.  Anämie  104. 

—  bei  hämolytischem  Ikterus  107. 

—  —  bei  Leukämien  132. 

—  —  bei  Purpuraerkrankungen  151. 
Milztuberkulose  143. 

Milzvenenthrombose  113. 

Möller -Barlo  wasche  Krankheit  145. 
Monozyten  52. 

—  Vermehrung  81. 

—  Zytogenese  60. 


Morbus  maculosus  Werlhof ii  149. 
Morchel  Vergiftung  153. 

Myeloblasten  56. 

—  bei  akuter  myeloischer  Leukämie  125. 
Myeloides  Gewebe  61. 

Myelophthise  84. 

Myelome,  multiple  138. 

Myelose,  chronische  116. 

Myelozyten  54. 

—  eosinophile  55. 

—  bei  chron.  myeloischer  Leukämie  118. 

—  Mast-  55. 

—  neutrophile  54. 

—  Vorkommen  der  55. 

Nativpräparate  34. 

Neosalvarsan  bei  Leukämien  133. 

—  bei  Malaria  171. 

Nervenkrankheiten,  Blut  bei  178. 
Normoblasten  48,  59. 

Novirudin  74. 

Oligämie  73. 

Oligochromie  der  Erythrozyten  46. 
Oligochromämie  83. 

Orthochromasie  der  Erythrozyten  46. 
Organotherapie  der  perniz.  Anämie  104. 
Oroyafieber  87. 

Osteosklerose  88. 

Oxydasenachweis  42. 

Oxyuren  174. 

Panchromlösung  4L 
Pappenheim’s  May- Giemsafärbung  41. 
Parasiten,  tierische  s.  Helminthiasis. 
Paratyphus,  Blut  bei  161. 

Parotitis  173. 

Peliosis  rheumatica  148. 

Perniziöse  Anämie  95. 

Pest  173. 

Pfortaderthrombose  113. 

Pipetten,  fehlerhafte  21. 

—  Reinigung  22. 

Plasma,  Eiweißkörper  des  73. 

—  Wasser-  und  Eiweißgehalt  33. 
Plasmazellen  57. 

Plasmazellenleukämie  123. 

Plasmochin  153. 

—  bei  Malaria  171. 

Plethora  108. 

Pneumonie,  Blut  bei  163. 

Poikilozyten  45. 

Poikilozytose  45. 

Poliomyelitis  acuta,  Blut  bei  163. 
Polychromasie  der  Erythrozyten  46. 
Polycythämia  108. 

—  "Blutbefund  112. 

—  hypertonica  113. 

—  Krankheitsbild  111. 
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Polycythämia,  megalosplenica  113. 

—  Therapie  114. 

Polyglobulie  108. 

Promyelozyten  56. 

Pseudoanämie  83,  105. 

Pseudoleukämien,  granulomatöse  133. 
Purpura,  athrombopenische  150. 
Purpuraerkrankungen  148. 

- —  Therapie  151. 

Quecksilber  und  Anämie  86. 

Recresal  90. 

Recurrens  173. 

Reizungsformen  57. 

Retikulozyten  42. 

Retikuloendotheliales  System  67. 
Retraktilität  des  Blutkuchens  26. 
Rollenbildung  der  Erythrozyten  45. 
Röntgenbefund  bei  der  Kahlerschen 
Krankheit  139. 

Röntgentherapie  der  pemiz.  Anämie  104. 

—  des  malignen  Granuloms  136. 

—  der  Leukämien  131. 

- —  der  Polycythämie  114. 

Röteln,  Blut  bei  159. 

Rumpel-Leede’s  Stauungsphänomen  26. 

Sahli’s  Hämometer  14. 

Salvarsan  s.  Neosalvarsan. 
Sauerstoffzehrung,  Bestimmung  27. 
Scharlach,  Blut  bei  158. 

Schilling’s  Hämogramm  44. 
Schlangengift  154. 

Schulanämie  105. 

Schwarzwasserfieber,  Blut  bei  170. 
Schwefelwasserstoffvergiftung  153. 
Senkungsgeschwindigkeit  der  Erythro¬ 
zyten  27,  157,  176,  177. 

Sepsis,  Blut  bei  157. 

—  und  perniziöse  Anämie  102. 
Serumfarbe  34. 

Serumkrankheit  160. 

Simultanfärbung  der  Blutpräparate  38. 
Skorbut  144. 

Spektroskopie  34. 

Splenektomie  s.  Milzexstirpation. 
Splenohepatomegalie,  lipoidzellige  142. 
Splenomegalien  140. 

Splenozytenleukämie  115. 

Sprue  und  perniz.  Anämie  102. 

Status  lymphaticus  67. 

Stauungsbilirubin  32. 


Stauungsphänomen,  Rumpel-Leedesches 
26. 

Stechapfelformen  der  Erythrozyten  45. 
Strychnin  bei  Anämien  90. 

Substantia  reticulofilamentosa  48. 

Tabes  und  perniziöse  Anämie  102. 
Tallqvist,  Hämoglobin- Skala  von  13. 
Taenien  174. 

Tetanus,  Blut  bei  163. 
Thoma-Zeiss-Zählkammer  17. 

Thorium  X  90. 

—  bei  perniz.  Anämie  104. 

—  bei  malignem  Granulom  136. 

- — -  bei  Leukämien  132. 

Thrombopenie,  essentielle  149. 
Thrombozyten  s.  Blutplättchen. 
Thyreoidin  bei  perniz.  Anämie  103. 
Tonophosphan  90. 

Transfusion  s.  Bluttransfusion. 
Triazidfärbung  der  Blutpräparate  4L 
Trichinose,  Blut  bei  174. 

Trichocephalus  174. 

Tuberkulin,  Reaktion  des  Blutbildes  auf 
165. 

Tuberkulose,  Blut  bei  164. 

Tumoren,  maligne,  und  Anämie  87. 

— -  —  oder  perniz.  Anämie  102. 

—  —  Blut  bei  175. 

Typhus,  Blut  bei  160. 

Unterernährung  und  Blut  87. 

Urobilin  und  Urobilinogen  im  Harn  33. 

Vago  tonisches  Blutbild  178. 

Variola,  Blut  bei  159. 

Varizellen,  Blut  bei  159. 

Venenpunktion  12. 

Vergiftungen,  Blutbild  bei  151. 
Viskositätsbestimmung  23. 

Vitalfärbung  von  Blutpräparaten  42. 

r 

Wassergehalt  des  Blutes  33. 

Werlhof  sehe  Krankheit  149. 
Westergren’s  Methode  zur  Bestimmung 
der  Senkungsgeschwindigkeit  28. 
Widal’s  Hämoklasieprobe  77. 

Zählkammer  nach  Bürker  19. 

—  nach  Thoma-Zeiss  17. 

—  der  Blutplättchen  22. 

—  der  Eosinophilen  22. 

Zählung  der  Erythrozyten  und  Leuko¬ 
zyten  17. 
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Georg  Thieme ,  Verlag ;  Leipzig 


Mikromethodik 

Quantitative  Bestimmung  der  Harn-,  Blut-  und  Organbestandteile  in 
kleinen  Mengen  für  klinische  und  experimentelle  Zwecke 

Von 

Ludwig  Pincussen 

Direktor  der  biochemischen  Abteilung  des  Städtischen  Krankenhauses 

am  Urban  in  Berlin 

Vierte,  vermehrte  und  verbesserte  Auflage 

1928.  8°.  200  Seiten.  Mit  31  Abbildungen 
Kartoniert  M.  6. — 

★ 

Histologie  und  Chemie 

der  Lipoide  der  weißen  Blutzellen  und  ihre  Beziehung  zur  Oxydase- 
reaktion,  sowie  über  den  Stand  der  modernen  Histologie  der  Zellipoide 

Von 

Dr.  Ernst  Sehrt ,  Freiburg  i.  Br. 

1927.  8°.  53  Seiten.  Mit  3  Tabellen  und  6  farbigen  Tafeln 

Kartoniert  M.  6. — 

★ 

Die  klinische  Bedeutung  der 
qualitativen  Veränderungen 

der  Leukozyten 

Von 

Priv.-Doz.  Dr.  Walther  Gloor 

Oberarzt  der  Medizinischen  Universitätsklinik  Zürich 

1929.  Gr. -8  °.  90  Seiten.  Mit  29  Abbildungen  im  Text  und  4  farbigen  Tafeln 

Kart.  M.  12. — 

★ 

Die  Bedeutung  des 
Retikuioendothelialsystems 

für  das 

Streptokokkensepsisproblem 

Von 

Prof.  Dr.  N.  Louros  und  Dr.  H,  E.  Scheyer 

Leiter  der  wissenschaftl.  Abtlg.  Früherer  Assistent 

der  Staatlichen  Frauenklinik  Dresden  (Direktor:  Prof.  Dr.  Warnekros) 

unter  Mitwirkung  von 
Dr.  A.  Schmechel  und  Dr.  E.  Gaessler 

1928,  Gr. -8°.  VIII,  101  Seiten.  Mit  13  Abbildungen  und  4  farbigen  Tafeln 

Kartoniert  M.  14. — 


GEORG  THIEME  *  VERLAG  *  LEIPZIG 


Das  Retikuloendothel 

Sammelbericht  über  den  gegenwärtigen  Stand  der  Forschungsergebnisse 

Von 

D.  Boerner- Patzelt,  A.  Gödel  und  F.  Standenath 
Mit  einem  Geleitwort  von  Prof.  Dr.  H.  Pfeiffer  in  Graz 

1925.  8°.  124  Seiten.  M.  3.90 

★ 

Die  gasanalytische  Methodik 

des 

dynamischen  Stoffwechsels 

Von 

Priv.-Doz.  Dr.  Wilhelm  Klein  und  Maria  Steuber 

Assistenten  am  Tierphysiologischen  Institut  der  Land¬ 
wirtschaftlichen  Hochschule  zu  Berlin 

1925.  Gr. -8°.  99  Seiten.  Mit  20  Abbildungen.  M.  5.40 

* 

Einführung 

in  die  Pharmakotherapie 

Für  Mediziner  und  Naturwissenschaftler 

Von 

Reinhard  von  den  Velden  und  Paul  Wolff 
a.  o.  Professor  an  der  Universität  Berlin  Dr.  med.  et  phil.,  Berlin 

1925.  8°.  VIII,  200  Seiten.  M.  6.60,  geb.  M.  8. — 

★ 

Roth’s  Klinische  Terminologie 

Zusammenstellung  der  in  der  gesamten  Medizin  gebräuchlichen  tech¬ 
nischen  Ausdrücke  mit  der  Erklärung  ihrer  Bedeutung  und  Ableitung 

Zehnte  Auflage 
Neu  bearbeitet  und  erweitert  von 

Geh.  Hofrat  Dr.  Karl  Doll  und  Dr.  Hermann  Doll 

Karlsruhe  i.  B.  Bad  Rippoldsau 

1925.  Gr. -8°.  VIII,  576  Seiten.  In  Ganzleinen  geb.  M.  14.50 


GEORG  THIEME  ★  VERLAG  ★  LEIPZIG 


Klinisches 

Lehrbuch  der  Inkretologie 
und  Inkretotherapie 

Herausgegeben  von 

Prof.  Dr.  Gustav  Bayer ,  Innsbruck,  und 

Prof.  Dr.  R.  von  den  Velden ,  Berlin 

1927.  Gr. -8°.  XIII,  423  Seiten  mit  37  Abbildungen 
M.  27. — ,  in  Ganzleinen  gebunden  M.  29. — 

INHALT  : 

R.  Koch,  Geschichtliche  Einleitung  —  G.  Bayer,  Bau  und  Funktion  der  inner¬ 
sekretorischen  Organe  unter  normalen  und  pathologischen  Verhältnissen  —  R. 
von  den  Velden,  Allgemeine  Inkretodiagnostik  — -  R.  von  den  Velden,  All¬ 
gemeine  Inkretotherapie  —  L.  Borchardt,  Typische  inkretogene  klinische 
Bilder  —  R.  von  den  Velden,  Das  inkretogene  Moment  in  der  inneren 
Medizin  —  M.  Rosenfeld,  Das  inkretogene  Moment  in  der  Psychiatrie  und 
Neurologie  —  E. Schiff,  Das  inkretogene  Moment  in  der  Pädiatrie  — B.  A  sehn  er. 
Das  inkretogene  Moment  in  der  Geburtshilfe  und  Gynäkologie  —  R.  Bachrach, 
Das  inkretogene  Moment  in  der  Urologie  —  A.v.  Szily  und  F.  Poos,  Das  in¬ 
kretogene  Moment  in  der  Augenheilkunde  —  F.  Kobrak,  Das  inkretogene 
Moment  in  der  Hals-,  Nasen-,  Ohrenheilkunde  —  St.  Rothman,  Das  inkretogene 
Moment  in  der  Dermatologie. 

★ 

Lehrbuch  der  Enzyme 

Chemie,  Physikalische  Chemie  und  Biologie 

Von 

Prof.  Carl  Oppenheimer 
Dr.  phil.  et  Dr.  med.  in  Berlin 

Unter  Mitarbeit  von  Dr.  Richard  Kuhn 

o.  ö.  Prof,  am  Eidgenössischen  Polytechnikum  in  Zürich 

1927.  Gr. -8°.  IX,  660  Seiten.  Mit  18  Abbildungen 
M.  33. — ,  in  Ganzleinen  gebunden  M.  36. — 

Es  muß  als  ein  ganz  besonders  glücklicher  Gedanke  der  Autoren  bezeichnet  werden, 
daß  sie  alles  das  aus  dem  Fermentwerke,  was  sich  lehrbuchmäßig  darstellen  ließ, 
in  dem  Lehrbuch  der  Enzyme  vereinigt  haben.  Sie  haben  damit  ein  übersichtliches 
Lehrbuch  über  den  Wissenszweig  von  den  Fermenten  geschrieben  und  ein  Werk 
von  außerordentlicher  Brauchbarkeit  geschaffen,  das  zur  Einführung  in  die  Lehre 
von  den  Fermenten  und  zu  ihrem  Studium  bestens  geeignet  ist. 

Pharmazeutische  Zeitung 
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KURZES 

LEHRBUCH  DER  CHEMIE 

in  Natur  und  Wirtschaft 

VON 

Prof.  Carl  Oppenheimer  uni  Prof.  Johann  Matula 
Dr.  phil.  et  med.,  Berlin  in  Wien 

2  .,  neubearbeitete  Auflage 
BAND  I: 

ALLGEMEINE  CHEMIE 

VON  , 

Prof.  Johann  Matula 

in  Wien 

ANORGANISCHE  CHEMIE 

VON 

Prof.  Carl  Oppenheimer 
Dr.  phil.  et  med.,  Berlin 

1928.  Gr. -8°.  XVI,  566  Seiten.  Mit  65  Abb.  Geh.  M.  23.-,  geb.  M.  26.- 

B  A  N  D  II: 

ORGANISCHE  CHEMIE 

VON 

Prof.  Carl  Oppenheimer 
Dr.  phil.  et  med.,  Berlin 

1928.  Gr. -8°.  XIV,  471  Seiten.  Mit  7  Abb.  Geh.  M.  19.  -,  geb.  M.  22.— 

Über  die  erste  Auflage  des  Werkes  urteilte  die  „Chemiker  zeitung“  :  Ein  eigenar¬ 
tiges  Werk,  seiner  Anlage  und  Durchführung  nach  so  ganz  verschieden  von  dem, 
was  man  sonst  unter  einem  Lehrbuch  der  Chemie  zu  verstehen  gewohnt  ist  :  nicht 
nur  ein  Lehrbuch  der  wissenschaftlichen,  sondern  zugleich  ein  Abriß  der  prak¬ 
tischen  Chemie.  Man  findet  einen  in  den  letzten  Jahren  oft  ausgesprochenen 
Wunsch  erfüllt  und  alle  die  mannigfaltigen  Beziehungen  der  Chemie  zu  anderen 
Wissenschaften  und  zur  Praxis  beschrieben  oder  wenigstens  angedeutet.  Das  macht 
das  Werk  wertvoll  und  sichert  ihm  unter  den  Büchern,  die  man  den  zukünftigen 
und  den  schon  im  Amte  tätigen  Chemielehrern,  den  Biologen,  den  Ärzten  usw. 

empfehlen  wird,  eine  besondere  Stellung  zu. 

LEHRBUCH 

DER  ORGANISCHEN  CHEMIE 

VON 

Prof.  Dr.  Paul  Karrer 

Zürich 

1928.  Gr. -8°.  XXI,  *884  Seiten.  Mit  10  Abbildungen 
M.  34.-,  in  Ganzleinen  gebunden  M.  36.— 

Ich  kenne  keine  organische  Chemie,  die  für  den  Medizin-Studierenden  zum 
Studium  chemischer  Geschehnisse  so  ausgezeichnet  geeignet  wäre,  wie  das  vor¬ 
liegende  Lehrbuch.  Ich  bin  überzeugt,  daß,  falls  die  Medizin-Studierenden  sich 
zur  Einarbeitung  in  die  organische  Chemie  des  Buches  von  Karrer  bedienen, 
sehr  rasch  die  Suggestion  von  der  außerordentlichen  Schwierigkeit  des  Sich¬ 
einlebens  in  Gedankengänge  des  Forschers  auf  dem  Gebiete  der  Chemie  ver¬ 
schwinden  wird.  Der  Studierende  wird  bald  einsehen,  daß  nach  Aneignung  der 
Grundlagen  der  Chemie  ein  tiefes  Verständnis  für  ungezählte  Einzelreaktionen 
zustande  kommt.  Er  wird  Lust  und  Liebe  zum  Fache  Chemie  erhalten  und  sie 
sich  auch  für  später  bewahren.  Abderhalden  in  „Med.  Klinik<(. 
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Rassenunterschiede 
des  Blutes 

mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Untersuchungsbefunde 
an  europäischen  Bevölkerungen 

Von 

Dr.  Walter  Scheidt 

Privatdozent  für  Anthropologie 
an  der  Universität  Hamburg 

1927.  8°.  109  Seiten.  M.  4.80 
★ 

Rassenforschung: 

Von 

Dr.  Walter  Scheidt 

Privatdozent  für  Anthropologie 
an  der  Universität  Hamburg 

1927.  Gr. -8°.  82  Seiten  mit  12,  teils  farbigen  Abbildungen 

Kart.  M.  5.80 

★ 

Körper  und  Arbeit 

Handbuch  der  Arbeitsphysiologie 

Unter  Mitwirkung  von  Fachgenossen 

Herausgegeben  von 

Prof.  Dr.  Edgar  Atzler,  Berlin 

INHALTSVERZEICHNIS 

1.  Theoretischer  Teil: 

Karl  Peter -Greifswald,  Funktionelle  Anatomie  —  Otto  R  ies  s  er- Greifswald, 
Physiologie  der  Muskeln  - —  Günther  Lehmann -Berlin,  Sinnesorgane  und 
Nervensystem  —  Rene  du  Bois-Reymond-Berlin,  Physiologisch-mechanische 
Betrachtungen  über  Haltung  und  Bewegung  des  menschlichen  Körpers  —  Ernst 
Mang  old -Berlin,  Kreislauf  und  Atmung  —  Edgar  Atzler-Berlin,  Stoff-  und 
Kraftwechsel  —  Arnold  D  urig -Wien,  Die  Theorie  der  Ermüdung 

2.  Praktischer  Teil  I: 

Günther  Lehmann  -  Berlin,  Die  physische  Arbeitseignung  —  Heinrich 
Reichel- Wien,  Rassenbiologie  und  Arbeitseignung  —  Edgar  Atzler-Berlin, 
Physiologische  Rationalisierung  —  Arnold  D  urig -Wien,  Die  Ermüdung  im 

praktischen  Betrieb 

3.  Praktischer  Teil  II: 

Günther  Lehmann  - Berlin,  Die  Ernährung  des  Arbeiters  —  Robert  Herbst- 
Berlin,  Die  Kleidung  des  Arbeiters  —  Robert  Herbst  -  Berlin,  Sport  und  Arbeit  — 
Georg  Joachimoglu- Berlin,  Arbeit  und  Pharmaka  —  Sach-  u.  Äutorenregister 

1927.  Gr. -8°.  XII,  770  Seiten.  Mit  102,  teils  farbigen  Abbildungen 
M.  42.50,  in  Ganzleinen  gebunden  M.  45. — 
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DEUTSCHE 

MEDIZINISCHE 

WOCHENSCHRIFT 

SCHRIFTLEITUNG: 

Geh.  San.-Rat  Prof.  Dr.  J.  Schwalbe 
Prof.  Dr.  R.  von  den  Velden 
Dr.  P.  Wolff 

55.  Jahrgang  /  1929 

BEZUGSPREIS 
M.  6.90  vierteljährlich; 

für  Ärzte  in  nicht  vollbezahlter  Stellung  und  Studierende  der  Medizin 

nur  M.  3.45  vierteljährlich 
Hierzu  Postgebühren  M.  —  .60  im  Inland 
Ausland-Postgebühren  bitte  zu  erfragen 

* 

BIOLOGISCHES 

ZENTRALBLATT 

Begründet  von  J.  Rosenthal 
Herausgabe  und  Redaktion 

Geh.  Reg. -Rat  Prof.  Dr.  C.  Correns 
Prof.  Dr.  R.  Goldschmidt 
und  Prof.  Dr.  O.  Warburg 
in  Berlin-Dahlem,  Kaiser-Wilhelm-Institut 
für  Biologie 

49.  Band.  1929  /  Jährlich  12  Hefte 
Bezugspreis  halbjährlich  M.  16.-  zuzüglich  Porto 

Das  „Biologische  Zentralblatt“  veröffentlicht  Originalarbeiten  aus  dem  Gesamt¬ 
gebiet  der  modernen  Biologie,  also  jener  Teile  der  Botanik,  Zoologie  und  Physio¬ 
logie,  die  sich  mit  den  allen  biologischen  Disziplinen  gemeinsamen  allgemeinen 
Problemen  beschäftigen.  Dazu  gehören  allgemeine  Physiologie,  Biologie  der  Zellen 
und  des  Protoplasmas,  Vererbungslehre,  Tierpsychologie,  Philosophie  des  Or¬ 
ganischen,  Abstammungslehre  und  Grenzgebiete  der  Biologie  mit  Physik  und 
Chemie.  In  der  langen  Zeit  seines  Bestehens  hat  sich  das  „Biologische  Zentral¬ 
blatt“  zu  einem  Zentralorgan  für  die  im  Unterrichts-  und  Forschungsbetrieb 

getrennten  Disziplinen  entwickelt. 
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